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1.- LNTRODIJCCION 
2 
- Definición del Problema: 
En cancer en general es el causante de cerca de 
4,300,000 muertes en todo el mundo cada año ( 62). Un poco 
más de la mitad del total de todas estas muertes se dá en 
los países en vías de desarrollo. Tanto en los países de-
sarrollados, como los que están en vtas de desarrollo, el 
cáncer es una de las tres causas más frecuentes de defuncio-
nes a partir de los cinco años de edad. 
La distribución del cancer en general esta cambiando 
en nuestras regiones en vías de desarrollo; así tenemos que 
en período comprendido entre 1960 y 1962 los distintos tipos 
de cancer no ocupaban más que el sexto lugar entre las cau-
sas más importantes de mortalidad en el Condadode Shangai 
(China) mientras que entre 1978 a 1980 había pasado a ocupar 
el primer lugar. 
Si las actuales tendencias persisten por lo tanto ha-
bía una mayor incidencia del cancer en casi todas las regio-
nes del mundo, debido sobre todo a un aumento en la edad me-
dia de la población mundial. 
El cancer de estómago que es el que nos ocupa en este 
trabajo, está reportado ( 62) como el más común a nivel mun- 
dial, aunque en los hombres abunde más 1 de pulmón y en las 
mujeres el de mama y de cuello de útero. 
La patologia del cancer gastrico ha sido dividida en 
cancer gastrico temprano, un hallazgo incidental en la déca-
da de los cincuenta en espécimenes resectados por úlceras 
benignas, y en cancer gastrico avanzado. 
La clasificación histológica del cancer gastrico re-
conocida por la Organización Mundial de la Salud ( 76) esta-
blece varios tipos histológicos de cancer gastrico encontran-
dose los adenocarcinomas con mayor frecuencia, los cuales 
se ha tipificados además atendiendo a las variaciones del 
aspecto histológico (papilar, tubular, mucinoso, cédulas de 
anillo de sello). También se ha añadido a la clasificación 
el grado de diferenciación celular (bien diferenciado, mode-
radamente diferenciado, poco diferenciado e indiferenciado)-
-Clasificación de Broder- la cual se corresponde con la cla-
sificación utilizada por iarvin y Lauren quienes establecie-
ron que la estructura histológica del cancer gastrico a me-
nudo exhibe rasgos caracteristicos de la mucosa intestinal, 
lo que llevó a Lauren ( No.76 ) en 1965 a proponer dos gran-
des tipos de cancer gastrico, los cuales fueron denominados: 
Tipo Intestinal (Bien diferenciado y moderadamente diferen-
ciado y Tipo Difuso (poco diferenciado e Indiferenciado). 
3 
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Con respecto a las características clínicas los sín-
tomas y signos del cancer gastrico en términos generales 
suelen ser inespecíficos y mal definidos y menos del 1% 
36 ) de los canceres del estómago se diagnósticaran en el 
paciente asintomático, a menos que, se utilicen tecnicas de 
detección en gran escala con endoscopías o radiografías de 
doble contraste como en el Japón. 
En cuanto al tratamiento se refiere para e-1 cancer 
gastrico la única esperanza razonable de cura para los pa-
cientes es la cirugia y para que esta sea curativa debe prac-
ticarse con la enfermedad en estadio temprano (cancer gastri-
co temprano) anticipandose a la diseminación de la enferme-
dad fuera de la pared gastrica. 
A pesar del uso común de la endóscopia fibroptica y 
la tornografía computarizada y de una disminución de la morbi-
lidad guirurgica asociada a la resección del estómago el pro-
nóstico del cancer gastrico sigue siendo sombrío. 
En los Estados Unidos donde no han podido confirmar 
la experiencia japonesa de detección temprana,, las tasas de 
sobrevida de más de cinco años está alrededor del 7.45 por 
ciento para todos los pacientes ( 16 ). 
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Traynor y col (68 ) encontraron en Irlanda en un pe-
ríodo de 10 años solo un 9 por ciento de casos de cancer gas-
trico en estadío temprano y una revisión de veinticinco años 
de cancer gastrico en Inglaterra (36 ) por Aliman y col. de-
mostró que de todos los pacientes (17,246) en el 79% diagnos-
ticado, la enfermedad se encontraba en estadio avanzado y me-
nos del 1 por ciento presentaba la enfermedad en estadio tem-
prano. 
Solo la experiencia japonesa ( 56 ) informa el incre-
mento de los casos detectados en su fase temprana de un 5.7 
por ciento de todos los casos resecables en 1961 a el 34 por 
ciento en 1969 manteniendose a ese nivel hasta la década de 
los ochenta (Yoshikaju y col. 52 ) y en algunas series ha 
sido informado hasta un 50 por ciento. 
Aunque el mayor determinante de la sobrevida del pa-
ciente con cancer gastrico temprano parece ser el estadio de 
la enfermedad al momento del diagnóstico, también se ha su-
gerido que para todos los pacientes excepto los que tienen 
cancer gastrico temprano, la extensión de la resección qui-
rurica podría ser importante y determinante en la mejoría 
de la sobrevida, desde que tecnicas quirurgicas más agresi-
vas tales como las de Yoshikayu ( 52 ) y Yumura y col. ( 52 ). 
El cancer del estómago se encontraba dentro de las 
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primeras ocho causas de muerte en Estados Unidos para 1986 
16 ) y su tasa de mortalidad ha descendido de 22.8 por 
100,000 habitantes en 1950 a 9 por 100,000 habitantes de 
1980. El descenso importante y sostenido, no planeado de 
la incidencia y mortalidad del caricer gastrico en Estads 
Unidos y no asi en algunos pa'ises como 3ap6n (78- por 10,000 
habitantes), Chile (70 por 100,000 habitantes) y Costa Rica 
(33 por 100,000 habitantes) ha intrigado y estirriulado a los 
epidemiólogos a la investigación comparando facctores que s 
encuentran presentes o ausentes en áreas de alto y bajo ries-
go respectivamente, lo que ha llavado a postular algunas teo-
rías de agentes etiológicos y factores de riesgo que esta-
rían asociados a factores ambientales debido, en especial, 
a la situación de las personas migrantes de áreas de alto 
riesgo que mantienen el riesgo más alto que la del ára a don-
de han migrado si es de bajo riesgo, hasta una segunda gene-
ración en que las tasas de incidencia y mortalidad pasan a 
ser similares a la de la población general del pais que re-
cibe ( 10,36 ). 
De acuerdo a la estadística la tasa de mortalidad 
ajustada por edad para el cancer gastrico en Japón ha estado 
en un constante descenso (aunque no el dramático de Estados 
Unidos) en grupos de alto riesgo (grupos de 40 anos y más) 
desde 1955 y en toda la población desde 1959 y  La tasa de 
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descenso es mucho más que la que se podría esperar por el 
mejoramiento de la detección y tratamiento y pareciera que 
esta tendencia de descenso está relacionada con los cambios 
en los hábitos dietéticos, vervigracia, occidentalización, 
la cual ocurrió en Japón después de la segunda guerra mundial. 
También en Estados Unidos grandes cambios en los há-
bitos de ingesta de comida se dieron en la primera mitad del 
siglo 20 por lo que, en las investigaciones el factor que ha 
podido influir en las características geográficas y demográ-
ficas del cancer de estómago ha sido la dieta (el candidato 
obvio). 
El descenso en la mortalidad y morbilidad del cancer 
gastrico sugiere que la mayoría de los tumores gastricos, 
resulta de causas ambientales. Esta concepción está susten- 
tada por numerosos datos de diferentes tipos de estudios ta-
les como, experimento en animales, ecológicos,de migración 
y estudios familiares y demográficos en términos- de tiempo. 
lugar y persona. 
Hallazgos epidemiológicos importantes han permitido 
también la utilización de la clasificación histo.logica de 
Jarvi y Lauren (tipo Intestinal y Difunso); en donde el tipo 
intestinal es más prevalente en el hombre y en personas de 
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edades avanzadas ( 361 y el tipo difuso por otro lado exhibe 
una relación de mortalidad hombre/mujer cerca de la unidad 
y ocurre con mayor frecuencia en grupo de personas jóvenes; 
estas diferencias se presentan aparentemente en áreas geo-
gráficas tanto de alto como de bajo riesgo para cancer gas- 
trico. La aplicación de la clasificación de Jarvi y Lau- 
ren en las investigaciones epidemiológicas sugieren que el 
cancer gastrico tipo intestinal y difuso representan diferen-
tes entidades nosológicas cada una con sus propios factores 
de riesgo. El cancer gastrico tipo difuso con su frecuen- 
cia relativa similar en áreas de bajo y alto riesgo, su pre-
dilección por individuos jóvenes y su asociación con sangre 
grupo "A", parece más de cerca gobernado por factores rela- 
cionados al huesped, que por factores ambientales. El tipo 
intestinal por otro lado, con su gran variación de frecuen-
cia según lugar y tiempo sugiriendo que es de naturaleza 
epidémica apareciendo más de cerca el predominio de factores 
ambientales. 
Cerca de cuatro millones de personas han sido examina-
das en programas de tamizado en masa en Japón ( 54 ), área de 
alto riesgo, para 1983; lo que ha permitido detectar 4,000 
casos de cancer de estómago y cerca de la mitad de estos se 
encontraban en estadio temprano (Hisamichi y col. ). Los 
casos de cancer gástrico detectados por tamizado tienen una 
proporción de cinco años de sobrevida relativa por encima 
del 60%, más alto que los casos diagnósticados bajo los me-
canismos diagnósticos usuales el cual está cerca del 20% 
(Oshima y Fujimoto, 1983). 
En las áreas de bajo riesgo donde la incidencia de can-
cer gástrico no es un problema grande de salud pública los 
programas masivos de diagnóstico temprano serla difíciles 
por su costo efecto. Por lo que la dirección futura en el 
manejo del cancer gástrico estaría en la mejoría del trata- 
miento de la enfermedad. La malignidad gástrica se presen- 
ta con muchos desafíos en la actualidad. Modalidades de 
abordaje combinadas e innovadoras seran necesarias para que 
la sobrevida sea mejorada y cuidadosa y detallada determina-
ción del estadio intra operativamente es imperativo para de-
sarrollar estrategias de tratamiento apropiadas para esta 
enfermedad. 
Para finalizar quiero recordar que dado que en muchos 
países la alta mortalidad y el pronóstico pobre continúa, la 
prevención primaria es el hecho más importante y la identi-
ficación de factores etiológicos proveen una oportunidad pa-
ra dicha prevención. 
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- Justificación y Propósitos. 
Los Tumores Malignos del Estómago en la P.elública de 
Panamá han variado en su incidencia y mortalidad en los úl-
timas décadas encontrandose que entre los años de 1975 a 
1979 ocupaban el segundo o tercer lugar como causa de muerte 
(ver tabla No.1) y que pasan al primer lugar a partir de 
1980 manteniendose en esa posición hasta 1987 (ver tabla 
No.2) con una tasa de mortalidad que oscila entre 45 y  49 
por 100 , 000 habitantes. 
Este mencionado comportamiento se espera que se manten-
ga y es más, aumente, dado que la tasa de mortalidaa por enfer-
medades transmisible y otras tales como enfermedad cerebro 
vascular y enfermedad izquémica del Corazón presentan mayor 
susceptibilidad de ser controladas con las técnicas modernas 
de tratamiento y además se ha observado que la edad media de 
la población está aumentando; edades estas (mayor de 40 años) 
que son más susceptibles de padecer tumores malignos como el 
del estómago. 
El cancer gástrico en Panamá se registra como la prime-
ra causa, dentro de los tumores malignos, de muerte a partir 
del 1981, presentando tasas que oscilan entre 5.8 por 
100,000 habitantes y 6.8 por 100,0000 habitantes (ver tabla 
lo 
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No.3). Sólo para 1986 la tasa de mortalidad del cancer gás- 
trico pasó a segundo lugar con 5.8 por 100,000 habitantes, 
siendo el cancer de tráquea y pulmón el que ocupó el primer 
lugar, volviendo para 1987 a ocupar el primer lugar (ver 
gráfica No..1). 
En cuanto a la incidencia del cancer gástrico se refie-
re, la tasa de incidencia por 100,000 habitantes ha oscilado 
de 7.5 a 8.5 en los años de 1981 a 1984 siendo solo sobrepa-
sada por la tasa de incidencia del tumor maligno cRel cuello 
del útero con cifras entre 9.4 y 15.7 por 100,000 habitantes 
en ese mismo período (ver tabla No4). 
A pesar de que la tasa de incidencia es más alta para 
el tumor del cuello del útero, su tasa de letalidad, que os-
cila entre 15.6 y 33 por 100 casos entre los años de 1981 y 
1984, está por debajo que la de áancer gástrico que presenta 
valores de 70 por 100 casos hasta 79 por 100 casos para el 
mismo periodo (ver tabla No.5), indicandopobrepronóstico y 
menor proporción de sobrevida para el cancer gástrico en Pa-
namá, (ver gráfica No.3). 
Sumado a lo mencionado anteriormente tenemos que el 
diagnóstico del cancer gástrico temprano es difícil aún 
para los países desarrollados, que es el que tendría de un 
12 
80 a 95 por ciento de sobrevida de cinco años o más, carac-
terizandose entonces la mencionada morbilidad por su diagnós-
tico tardío y su pobre pronóstico. 
En la República de Panamá solo en años reciente (1984) 
se ha comenzado a registrar de manera sistemática y con co-
bertura nacional los casos de tumores malignos según algunas 
variables relevantes a través del Registro Nacional del Can-
cer lo que ha permitido iniciar estudios más elaborados de 
las características epidemiológicas que se determinan como 
importantes según la patología. 
Aunque se ha observado que el registro de la informa-
ción no ha sido completa en los primeros años, por ejemplo, 
en los tres primeros años no se registró el grado de diferen-
ciación célular del tumor (clasificación de Broder). 
Se ha podido verificar en dicho registro el grado de 
diferenciación célular del tumor lo que permite determinar 
para los años de 1987 y 1988 cual es la distribución en Pa-
namá de los tipos histológicos de cancer gástrico (tipo in-
testinal y difuso), al igual que su comportamiento segun se- 
xo y edad para los distintos tipos histológicos. También 
se intenta determinar cual es el comportamiento d algunas 
variables que la literatura científica internaiconai descri-
be como de importancia para el cancer gástrico, como es el 
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lugar de nacimiento de los casos diagn6sticados, el tipo de 
Sangre, ocupación, tiempo de sobrevida, estadio de la enfer-
medad al momento de hacer el diagnóstico, localización del 
tumor primario en el estómago, técnicas diagnósticas y pro-
cedimientos terapeuticos. 
- OBJETIVOS 
- Objetivos Generales: 
1.- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
el diagnóstico his-topatológico en la República de Panamá 
durante el período de 1984 a 1988. 
2.- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
algunas características epidemiológicas en la República 
de Panamá durante el período de 1960 a 1988. 
- Objetivos Específicos: 
1- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
tipos histológicos. 
2.- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
la edad. 
3.- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
el sexo. 
4.- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
tipo histologico y edad. 
14 
5.- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
Provincia de Procedencia. 
6.- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
tipos histológicos y provincia de procedencia. 
7.- Determinar corno se distribuye el cancer gástrico según 
tipos histol6gicos y sexo. 
8.- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
tipo histológico, sexo y provincia de procedencia. 
9.- Determinar como se distribuye el cancer gástrico según 
edad y provincia de procedencia. 
10.- Determinar como se distribuye el cancer gastrico según 
sexo y provincia de procedencia. 
11.- Determinar como se distribuye el cancer gastrico en la 
República de Panamá, en relación a los casos atendidos 
en el Instituto Oncológico Nacional, según: 
a.- Lugar de nacimiento 
b.- Provincia de procedencia. 
c.- Ocupación 
d..- Tipo de sangre 
e.- Localización anatómica del tumor primario en el esto-
rnágo. 
f.- Estadio al ser diagnósticado 
Que técnicas diagnósticas se aplican para detectar 
el cancer gástrico. 
h.- Que técnicas terapeuticas se emplean en eL tratamien- 
to del cancer gástrico. 
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Hipótesis: 
Existe características patológicas y epidemiológicas 
del cancer gástrico en la República de Panamá las cuales se 
pueden describir en términos de tips histológicos sexo, 
edad, próvinia de prócedencia, lugar de nacimientó, ócupa-
cíón, tipo de sangre, estadio de la enfermedad al momento de 
hacer el diagnóstico, etc. 
METODOS 
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- El Universo de estudio esta constituido por-: 
a.- Todas las personas con diagnóstico histopatológico de 
tumor maligno del estómago registrado en el Registro Na-
cional del Cancer en la República de Panamá durante los 
años de 1984 a 1988*. 
b.- Todas las personas con diagnóstico histopatológico de 
Tumor Maligno del Estómago atendido en el Instituto On-
cológico Nacional a partir del año 1985 a 1989. 
c.- Todas las defunciones por tumor maligno del estómago re-
gistradas en las Estadísticas Vitales de la Contraloría 
General de la República en el Período de 1960 a 1988. 
Se escogieron como fuente de Registro Nacional del Can-
cer y el Instituto Oncológico Nacional (1.O.N.) (Aunque los 
casos de 1.O.N. ya estan incluidos en el Registro Nacional 
del cancer) debido a que el Registro Nacional del Cancer no 
pudo dar la información de todas las variables que se desea-
ban estudiar. 
1.- Tipo histológico del tumor maligno del estómago y su 
grado de diferenciación celular de acuerdo a La clasifi- 
* El período comprendido entre 1984 y 1988 se escogió debido 
a que el Registro Nacional del Cancer fué fornalmente 
establecido en 1984 y a partir de esa fecha el registro 
se hace oficialmente a nivel del Ministerio de Salud. 
El período comprendido entre 1985 y 1989 se escogió de-
bido a que el Instituto Oncológico Nacional (1.O.N.) 
inicia su registro computarizado lo que permite acceso 
rápido y oportuno a los expedientes para su revisión. 
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cación histológica de tumores de la Organización Mundial 
de la Salud. 
2.- Sexo de]. paciente 
3.- Edad del paciente al hacerse el diagnóstico histopatoló-
gico. 
4.- Provincia de residencia cuando se le diagnóstica el can- 
cer. 
5..- Lugar de nacimiento del paciente con cancer gástrico. 
6.- Ocupación. 
7.- Tipo Sanguíneo 
8.- Métodos diagnósticos utilizados 
9.- Tratamiento empleado 
10.- Estadio del cancer gástrico al momento de el diagnóstico. 
11.- Pacientes con certificados de defunción en el expediente. 
12.- Tiempo de sobrevida de los pacientes desde el diagnósti-
co de cancer gastrico y su fecha de defunción. 
13.- Número de defunciones por tumor maligno del estómago en 
la República de Panamá según ario. 
14.- Defunciones por cancer gastrico según sexo. 
- Limitaciones de los Datos disponibles y de las Fuentes: 
Dado la dificultad de recolección fidedigna de los datos 
pertinentes en lo que a la morbilidad y mortalidad se refiere 
tendremos alguna limitaciones en cuanto a la utilización de los 
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datos y fuentes. 
Los datos utilizados son productos de registros del sis-
tema nacional de atención (Ministerio de Salud, Caja de Segu-
ro Social) y de la anotación de la información en el expedien-
te del paciente con cáncer gástrico en el Instituto Oncológi-
co Nacional, por lo que extiente factores tanto del que hace 
el Diagnóstico como el que acude a solicitar la atención para 
que la información sea recogida adecuadamente. 
Por ejemplo no todos los pacientes acuden a solicitar 
atención a las instituciones de salud por ejemplo: áreas 
apartadas como Darién, Bocas del Toro. 
En cuanto al Registro Nacional del Cancer "Se recomienda 
que se registre la fecha del primer diagnóstico de Cancer por 
el médico incluso, si no fue confirmado histológicamente hasta 
una fecha posterior, o nunca hubo confirmación histopatológí-
ca" 
Por lo antes señalado que es un fragmento del documento 
"Manual de Procedimiento del Registro Nacional del Cancer" 
puede haber registrado casos como cancer gástrico que no ten-
ggan confirmación histopatológica. 
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También se puede dar el caso y se da que a pesar de que 
el caso tenga clasificación histopatológica esta no este 
efectuada completamente: por ejemplo se establece que es un 
adenocarcinoma de estómago el tumor maligno, pero no se es-
tablece el grado de diferenciación celular, necesario para 
determinar si el Cancer Gástrico es de tipo Difuso o Intes-
tinal. 
Puede darse la situación que se haga el diagnóstico a 
nivel de una institución de salud y que este no sea regis-
trado. 
En cuanto a la información requerida de los expedien-
tes de los casos de cancer gastrico atendidos en el Institu-
to Oncológico Nacional se puede dar la situación que no haya 
sido registrado en el expediente, o que el expediente se ex-
travie y no este accesible para extraer la información. 
También tenernos que a nivel del Registro Nacional del 
cancer no tengan accesibles toda la información que se re-
quiera ya que sus programas de computadora no esten diseñados 
para dar la información o que esta no esté registrada. 
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- Tipo de Investigación: 
Estudio Epidemiológico Descriptivo Longitudinal. 
Técnica de obtención del dato: 
1.- Se utilizará la computadora para obtener la información 
del Regístro Nacional del Cancer según c6digo estableci-
do para la clasificación Internacional de Tumores de la 
Organización Panamericana Sanitaria. 
2.- Se utilizará la computadora del Instituto Oncológico Na-
cional para obtener el número de los expedientes de los 
pacientes con diagnóstico de Cancer Gástrico allí aten-
didos. 
3.- Se revizarán los expedientes de los pacientes con Cancer 
Gástrico atendido en el Instituto Nacional del Cancer 
aplicando formulario diseñado para tal efecto. Ver Ane-
xo. 
4.- Se revizarán las Estadísticas Vitales de la Contraloría 
General de la República en lo referente a Registro de 
Defunciones por tumor maligno del Estómago. 
2.- MARCO TEORICO 
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El cancer es un término génerico para expresar 
malignidad, es decir un crecimiento celular irregular e 
incontrolable. 
Al igual que en cualquier otra enfermedad, el cancer 
no es producido por una sola causa, sino por un conjunto 
causal que resulta de multiples influencias o factores de-
rivados del ambiente, huesped y agente cuya interacción pro-
duce el estimulo de enfermedad, el cual provoca una respues- 
ta del hospedero. Constituyendo esta interacción multicau-
sal y la reacción en el hombre la historia natural del 
cancer y que en el presente trabajo vamos a describir utili-
zando el ezquema de Clark y Leaveli el cual comprende un: 
Período Prepatogénico en el cual la enfermedad no se ha de-
sarrollado, pero se encuentran presente los factores que 
favorecen su ocurrencia (Factores de riesgo), o sea aquellos 
factores cuya presencia se asocia con una mayor probabilidad 
de contraer enfermedad en una época posterior y un Pendo 
Patogénico: en el cual existe un horizonte clínico donde 
tenemos por debajo de él un periodo de latencia y una enfer-
medad inicial bien limitada, ejemplo cancer insitu, asinto-
mática, con cambios en los tejidos potencialmente identifi-
cable. 
Cuando hacen su aparición los signos y síntomas se 
pasa de la etapa subclinica a la clínica y la enfermedad se 
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extiende regional, y luego a distancia, si no se interviene 
llegándose entonces al estado terminal y a la muerte. 
Concomitantemente para cada período Prepatogenico y 
Patogénico se aplican niveles de prevención para la enferme- 
dad los cuales se dividen en: 
Prevención Primaria (Periodo Prepatogénico) 
Fomento de la salud-Promoción 
Protección Específica 
Prevención Secundaria (Período Patogénico) 
Diagnóstico Precoz y tratamiento Inme- 
diato. 
Limitación del daño 
Prevención Terciaria (Período Patogénico) 
Rehabilitación. 
2.1. HISTORIA NATURAL DEL CANCEP. DEL ESTOMAGO 
2.1.1. Periódo PrePatogénico: 
Factores de Riesgo: 
- Factores Dietéticos Asociados con el Cancer Gástrico: 
De todas las viceras de nuestro organismo al estóma-
go es sin duda el primer órgano que está en contacto prolon-
gado con los alimentos; alimentos estos que contienen una 
variedad de carcinógenos y anticarcin6genos. Las evidencias 
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sugieren que los más importantes factores etiológicos en el 
cancer gastrico son los ambientales y específicamente la 
naturaleza de la dieta. Es razonable por lo tanto asumir 
que las variaciones en las practicas dietéticas afectan el 
riesgo del cancer gastrico y subsecuentemente nos lleva a 
pensar que modificaciones apropiados de la dieta pueden 
reducir tal riesgo. Revisaremos por lo tanto varios fac- 
tores dietéticos que se creen pueden estar asociados con el 
incremento del riesgo de cancer gastrico. 
Los datos disponibles para la investigación de estos 
factores dietéticos generalmente son los que nos brindan los 
reportes de consumo de alimentos a nivel internacional, que 
a menudo son obtenidas del balance de alimentos recopilados 
por la Organización para la Alimentación y la Agricultura, 
(FAO), de las Naciones Unidas mas bien por razones económicas, 
que nutricionales por lo que hay que interpretarlas con mu- 
cha precaución. De esta manera el balance de alimentos 
puede reflejar la cantidad de alimentos importadas y produ-
cida pero no necesariamente la cantidad de alimentos consu- 
mida. Tal estadística podría variar en exactitud de país 
a país y en general no hace consideraciones de las pérdidas 
acaecidas durante el almacenamiento, distribución y consumo 
de alimentos. 
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Se pueden ocultar también diferencias regionales y 
etnicas en la ingesta de alimentos con la utilización de 
los datos de consumo de limentos per cápita que es corno a 
menudo los presenta la FAO. A pesar de estos problemas 
los datos de la F.A.O. sobre alimentos son de gran extensión 
y comprensión quedando como una fuente popular de datos de 
alimentos para estudios ecológicos. 
Otra fuente de datos son los estudios de casos y con-
troles y muchos de estos datos son obtenidos a través de 
entrevistas por lo que estan sujetas a vicos de recolección 
por lo que también deben ser utilizados tomando esto en 
consideración. 
Finalmente la compleja naturaleza interrelacionada 
de los factores dietéticos, demanda que cualquier diferen-
cia de la ingesta de un alimento especifico por la población 
deba ser interpretada con cuidado. 
a.- Nitritos y Nitratos: 
Estudios experimentales en animales han demostrado 
evidencias de la plausibilidad biológica de que las nitro-
samidas pueden considerarse agentes carcinogénicos para la 
mucosa gastrica. Se ha encontrado que ciertos compuestos 
de N-Nitroso son carcinogénicos en modelos animales y pueden 
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inducir al adenocarcinoma del estómago, pareciendose al 
cancer gastrico humano. La hipótesis es que los nitratos 
y nitritos de la dieta son convertidos en el estómago 
a ácido nitroso, el cual reacciona con aminas secundarias y 
amidas para formar nitrosaminas y nitrosamidas, compuestos 
frecue nt emante carcinngé.nieng en aima1 ( 36 ). 
En 1975 Pelayo y Col ( 9 ) propiciaron hipótesis vin-
culando el cancer gastrico, la gastritis atrófica y la meta-
pJ.asia intestinal con la conversión de nitrato al compuesto 
nitrogénico N-nitroso. Posteriormente, en 1982 nuevamente 
Pelayo y col (10 ) a la luz del incremento de las evidencias 
experimentales refinaron estas hipótesis haciendose enfasis 
en los dos siguientes aspectos. 
1.- Uno o varios agentes ambientales o la combinación de 
factores ambientales producen gastritis atrófica que poste-
riormente progresa a metaplasia intestinal y finalmente a 
cancer. Este proceso podría ser consecuencia del mismo 
agente carcinogénico, posiblemente un compuesto N-nitroso. 
Un factor clave es el inicio de la gastritis a edades tem-
pranas para permitir los cambios que llevan a cancer gastri-
co. 
2.- La gastritis causada por cualquiera de los diferentes 
factores ambientales posibles, resultan en una elevación del 
ph del estómago y concomitantemente al estab1ecirwiento de 
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una flora microbiana capaz de reducir los nitratos. Este 
proceso lleva a la formación del compuesto N-nitroso por 
un largo tiempo y finalmente a cancer gastrico. 
El cuadro ( 6 ) ilustra las características esencia-
les del módulo etiológico para el cancer gastrico el cual 
propone una cadena de eventos que progresan de un estómago 
normal a cancer gastrico. Interrupciones en cualquier 
lugar de la secuencia resulta en reducción del riesgo de 
cancer gastrito. 
- En la Fase 1. Un daño ocurre en la mucosa gastrica 
el cual lleva a elevar el pH del estómago. La naturaleza 
del daño no parece tener importancia mientras la pérdida 
de glandulas parietales es permanente. Algunos ejemplos 
de tales daños que son de elevado riesgo son indicados en 
la Fase 1 (cuadro 6) e incluyen los siguientes: 
1.- La antrectomia efectuada para el restablecimiento gui-
rurgico de la continuidad del tracto gastrointestinal 
(ejemplo Billroth 1 y II). En estos casos, la pérdida de 
células G disminuye o deprime la función de las células 
parietales y esto es acompañado por el subsecuente reflujo 
de bilis en el estómago que causa irritación de la mucosa 
y elevación del pH gástrico. 
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2.- La anemia Perciciosa que está asociada con la pérdida 
autoinmune de glandulas parietales, la secreción del ácido 
clorhídrico disminuye, etc. 
3.- Los factores dietéticos que son sugeridos sobre todo 
por resultados de estudios epidemiológicos. Daños en la 
mucosa gastrica podrían ser causados por ingesta excesiva 
de alimentos salados, consumo de alimentos de difícil diges-
tión (ejemplo maiz) o por otros factores desconocidos que 
llevan a la pérdida de la mucosidad superficial de la célu-
la y expone a cicatrices gastricas. 
-En la fase 2 del modelo, la elevación del pH gastrico 
alrededor de 5 lleva a un rápido crecimiento de bacterias, 
muchos de los cuales Tienen actividades nitrato reductasa 
(51 ). Las bacterias son tragadas con la saliva o prove- 
nientes del reflujo duodenal. Dado que el jugo gastrico 
alcalinizado es un medio natural rico de cultivo de micro-
bios asociado con un gran inóculo y un ambiente aerábico el 
crecimiento de bacterias es rápido. Por consiguiente, pe-
ríodos de pH cerca y sobre de 5 podrían llevar a £»eriodos 
de crecimiento bacteriano en relación con el pH. 
La reducción de nitratos a nitritos ( 5]. ) en la Fase 
3 podría ser determinado por la presencia de una apropiada 
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microflora y la disponibilidad de nitratos. El aumento de 
la acumulación de nitritos podría ser determinado por la con-
centración de bacterias nitratoreductoras y el nitrato y por 
la ausencia o presencia de factores que podrían llevar a la 
destrucción del nitrito. 
La reacción de nitritos con compuestos nitrogenados 
para formar compuestos carcinogénicos de N nitroso es la fa- 
se final. En relación al cancer gastrico este podría pare-
cerse más a una nitrosamida, en vista de que estos tipos de 
compuestos y no nitrosaminas han causado cancer gastrico en 
experimentos con ratas y gallinas guineas (45). De esta 
manera cada fase es esencial para la continuidad de la si- 
guiente fase. Los nitritos por si mismos no pueden ser 
etiológicarnente significativos para cancer gastrico a menos 
que la población bacteriana nitrato reductora sea sustan-
cial. 
Aún si hubo el potencial para la formación de nitrito, 
se podría teóricamente bloquear la N-nitrosación, ejemplo: 
através del uso de agentes bloqueadores como ácido ascorbi-
co o tocoferol. 
Por otro lado, otros trabajos, no experimentales sino 
basado en investigaciones epidemiológicas, han brindado in 
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formación que sugieren asociación de consumo de productos 
con nitratos y nitritos y cancer gastrico. Por ejemplo. 
un incremento en la concentración de nitritos en el jugo 
gastrico ha sido observado en pacientes con cancer gastri-
co (58) y con las lesiones precursoras de metaplasia intes- 
tinal y displasia (36). Niveles aumentados de nitrito gas-
trico en colombianos con lesiones precancerosas (65) fueron 
encontrados aproximadamente 23 veces mas altas que en suje-
tos normales que viven en Inglaterra (un país con bajo ries- 
go de cancer gastrico). Diferencias interpaíses y tenden-
cias en el tiempo en riesgo de cancer gastrico permite al-
gún apoyo a una asociación con consumo de productos asocia-
dos con nitratos y nitritos. 
Ingestión de agua con altos niveles de nitratos han 
sido reportado en areas de alto riego de Chile ( 5 ) Colom-
bia (36 ), Hungría ( 1 ), Dinamarca ( 36 ) e Inglaterra (34 ). 
Especialmente en áreas rurales (51 ). 
Una posible fuente de contaminación del agua así como 
de los alimentos es el uso de fertilizantes con excesiva 
cantidad de nitrato ( 36  ). 
Investigaciones del contenido de nitratos de las aguas 
servidas han sido alentadas por la posibilidad que nitratos 
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en el agua servida, después de convertirse en nitrito, es-
ten envueltos en la síntesis en vivo de compuestos N-nitro-
so demostrado por Sugimura y col (64) y Endo y Takashi (19) 
pueden ser mutágenos y carcinógenos. Altas concentracio-
nes de nitratos en el suelo resultante del uso excesivo de 
fertilizantes a base de nitrato y un pobre drenaje ha sido 
correlacionado positivamente en la mortalidad por cancer 
gastrico en varias poblaciones (36 ) pero no en otras ( ). 
La deliberada adición de nitratos a ciertos productos 
alimenticios ha proporcionado un medio para la comparación 
entre ingesta de nitratos y mortalidad por cancer gastrico 
a través del tiempo (36). 
Los nitritos y nitratos han sido usados tradicional-
mente para preservar carnes, pescado y vegetales en muchas 
sociedades, aunque estan siendo reemplazados actualmente 
por otros productos químicos. En el siglo pasado (1800) 
en Estados Unidos se ha estimado que se añadía del 0.3O.5% 
de nitratos a las carnes para ser preservadas lo cual es 
una concentración muy alta (3 ). Hartman (31 ) estimó 
que es probable que una fracción significativa de nitrato 
fuera reducida a nitrito en el proceso de preservación y 
que este fuera consumido en la mesa. En el periodo que 
va de 1925 a 1981 el contenido de nitritos en las carnes 
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preservadas en Estados Unidos disminuyó en un 75%, mientras 
que la tasa de mortalidad para cancer gastrico descendió en 
dos terceras partes. ( 36 ). 
Un estudio de casos y controles de dieta y cancer de 
est8mage llvad6 acabó durarté él périodó de 1979-1982 en 
Canadá ( 57 ) en donde se compara la tendencia en el riesgo 
de cancer gastrico con productos que contienen nitritos 
(ver tabla NO 6 ), muestra claramente un significante in- 
cremento del riesgo con consumos diarios de nitritos. Los 
resultados en la Tabla ( 6 ) indican tendencias en el ries-
go con promedios calculados de ingesta de un número de pro-
ductos importantes en la hipótesis de nitratos/nitritos. 
Parte de esta tendencia podría ser aplicada por un similar 
consumo de carnes ahumadas y tal vez también con pescado 
ahumado. Cada una de los cuales puede proveer mayor con- 
tribución de nitritos a la dieta. Por otro lado también 
es manifiesto un descenso en la tendencia del riesgo con 
consumo diarios calculados de nitratos. También muestra 
la tabla ( 6 ) poco efecto en el riesgo con íngesta calcu-
lada de dimetylnitrosamida. 
En general estos resultados son consistentes con estu-
dios ya conocidos de dieta y cancer gastrico (tabla No..6 ). 
Incrementos del riesgo con consumo de carne ahumada han si- 
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do observados por Meinsma (36 ), Higginson ( 36 ) y Juhaz 
(36 ) y con el consumo de pescado ahumado en los estudios 
de Haenszel y col, en Minesota y Noruega. Los hallazgos 
de aumento del riesgo con ingesta de estos alimentos y es-
pecialmente con el consumo de carne ahumada parece confir-
mar la participación de nitrito en la patogénesis del can-
cer gastrico. 
Sea o no que estos dos factores estan interrelaciona- 
dos queda por ser demostrado. El elevado riesgo de can- 
cer gastrico observado asociado con un incremento del con-
sumo de alimentos incurtidos o en escabeche de algunas po-
blaciones podrían indicar que hay interrelación (36 ). 
El descenso en la incidencia de cancer gastrico en 
Japón ( 30 ) a pesar de un continuado alto consumo de ali-
mentos tratados con nitratos y conteniendo nitritos (38 
por otra parte sugiere algo diferente. 
Otra gran fuente de nitrato en la dieta incluye cier- 
tas ensaladas y vegetales. El hecho de que estas sean 
amenudo refrigeradas y consumidas crudas podría minimizar 
el contenido de nitrito producido por las bacterias. 
Otros hipotéticos alimentos de alto riesgo incluyen 
pescado salado, ahumado o en escabeche que contienen hidro-
carburos policiclicos ( 36) y productos nitrosados (36 ) y 
por lo menos una sustancia todavía no identificada capaz 
de inducir tumor glandular de estómago en ratas (71 ). El 
consumo de pescado ahumado o incurtido ha sido asociado con 
cancer gastrico en nativos del Japón (36 ) y en Japoneses 
que han migrado a Hawaíi(36 ) y podría explicar las eleva-
das tasa de cancer gastrico observadas en Islandia, Chile, 
Portugal y la costa Adriática de Yugoeslavia. 
Productos nitrosados asociados con la alta ingesta de 
frijoles faya (vicia faya) también han sido implicados en 
el alto riesgo de cancer gastrico en parte de América Cen- 
tral y Sur América. Reacciones de diferentes tipos de fri-
joles faya con nitritos han producido mutágenos con diferen- 
tes niveles de actividad (73 ). Estos hallazgos sugieren 
que cepas especificas con mutágenos de baja potencialidad 
podrían ser seleccionados para consumo humano para minimi-
zar el riesgo de cancer gastrico. 
Otros alimentos que han probado ser mutágenos poten-
ciales son la salsa de soya, repollo chino y otros vegeta-
les preservados en vinagre los cuales son comunmerte consu-
midos en Japón.,( 27 ). 
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A pesar de la posible mutagenicidad de muchos alimen-
tos nitrosados, la inconsistencia de la evidencia epidernio-
lágica sugiere que elevados niveles de nitritos y nitratos 
en la dieta no son probablemente suficientes para producir 
cancer gastrico franco. Actualmente ninguna otra sustan-
cia relacionada con la dieta comun se ha demostrado que ten-




La asociación inversa entre el riesgo de cancer gas-
trico y la condición socieconómica ha llevado a postular 
como hipótesis que la alta ingesta de carbohidrato en la 
vida temprana predispone al incremento del riesgo de cancer 
gastrico. Subsecuentes estudios han demostrado una posi- 
tiva pero inconsistente relación entre consumo de almidón 
y mortalidad por cancer gastrico. Las más fuertes eviden-
cias que estan implicando a la ingesta de carbohidratos en 
el aumento del cancer viene de las comparaciones entre paí- 
ses y de los estudios de casos y controles. Hakama y Sa- 
xen reportaron un alto grado de correlación entre las tasas 
de mortalidad ajustadas por sexo y edad de cancer gastrico 
de 1960-1961 y el consumo per capita de cereales en forma 
de harina en 1934-1938 en 16 países. Diferentes estudios 
de casos y controles han demostrado consumo más alto de ce-
reales cocinados, arroz y almidones en casos de cancer gas- 
tricco que en los controles. Los hallazgos no han sido c 
consistentes en los estudios de casos y controles ya que se 
han reportado resultados conflictivos o no asociación entre 
ingesta de arroz y riesgo de cancer gastrico. Compara- 
ciones entre países y tendencias en el tiempo solo puede 
mostrar pequeñas asociación entre ingesta de carbohidratos 
y riesgo de cancer gastrico. En Japón mientras las tasas 
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de mortalidad por cancer gastrico en hombres varía grande-
mente entre las Prefecturas (de 53 por 100,000 habitantes 
a 20 por 100,000 habitantes en 1980) el consumo per capita 
de cereal ha variado poco (de 308 a 337 gramos por persona 
por día) en estas mismas Prefecturas. Aunque el descenso 
en el consumo per capita de harina y cereales en los Estados 
Unidos desde 1930 ha descendido paralelo al descenso de la 
mortalidad por cancer gastrico, esta correlación rio ha sido 
observado en Japón. 
La clave para la inconsistencia en los hallazgos 
estudiados relacionando la ingesta de carbohidratos podría 
ser encontrada en los estudios de los japoneses migrantes 
a Hawai¡ quienes tienden a adoptar dietas más accidentales 
consumiendo menos carbohidratos que los nativos japoneses. 
Aunque estos migrarites exhiben unas tasas de incidencia de 
cancer gastrico ajustadas por edad que es aproximadamente 
la mitad entre la de los japoneses nativos y los norteame- 
ricanos. Su elevado riesgo relativo en relación a los nor-
teamericanos es limitado a la primera generación de descen- 
dientes y no se observa en la segunda generación. El re- 
pentino descenso en el riesgo en los descendientes de japo-
neses nacidos en Estados Unidos podría sugerir que el efecto 
perjucial de las altas ingestas de carbohidratos si hay 
alguna, es más pronunciada en los japoneses y/o podría ser 
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modificada por la introducción de un (s) factor protector 
en el ambiente. Esto podría explicar, en parte, el porqué 
de los hallazgos aislados. 
Aumento en el consumo ha sido reportado en los es-
tudios por Graham y col. (28) y Modan y col. (48); no se ha 
encontrado relación en los estudios de Achieson y Doli 
(36 ) Meinsma ( 36) y Higginson ( 36) y Jedrychousky ( 36) 
ha descrito descenso de riesgo con su consumo. 
En el estudio de casos y controles de Rish y col. 
(57) se han reportado una tendencia de incremento de riesgo 
con consumo de carbohidratos en conjunto, pero una clara 
tendencia de descenso con ingesta de dietas ricas en fibra. 
El componente almidón del carbohidrato no parece estar aso- 
ciado con el riesgo. Los resultados conflictivos de los 
estudios previos podrían tal vez deberse al balance del com-
ponente digeribles versus no digeribles del carbohidrato en 
el alimento incluido en los grupos de alimentos "almidono- 
sos" de varios autores. Sin embargo un mecanismo por la 
cual la fibra en la dieta podría ejercer participación en 
contra de la ocurrencia de cancer gastrico no esta aún bien 
identificado. Ver tabla 7 
40 
C.- Las Vitaminas C, A y E. 
El consumo de frutas y vegetales está asociado con 
el incremento de la ingesta de vitaminas C, A y E. Experi- 
mentalmente estas tres vitaminas han demostrado la capacidad 
de inhibir procesos quimicos que se cree están asociados con 
el carcinoma gastrico. 
Datos basados en la población relacionando la inges-
ta de vitaminas C, E y A para reducir el riesgo de cancer 
gastrico son menos consistentes. La comparación entre pai- 
ses demuestra una relativamente pobre asociación entre mor-
talidad por cancer gastrico e ingesta per capita de vitamina 
C, E y A. 
Las evidencias epidemiológicas favorecen el rol pro-
tector para la Vitamina A, que es más fuerte que para la Vi-
tamina C y E pero permanece inconsistente. 
c.l. Vitamina A. 
La vitamina A, como la vitamina E, funciona como un 
anti oxidante (57, 63) y ha demostrado una habilidad para 
regular la diferenciación celular manteniendo la inmunidad 
del huesped (36 ) y previniendo el deterioro de la barrera 
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de moco gastrico. Se ha encontrado además que el retinol 
y algunos retinoides interfieren con la tumorogénesis en ani-
males estimulados por una variedad de carcinógenos (57 ) y 
más específicamente en inhibir el desarrollo de tumores gas-
tricos químicamente inducido en ratones (36 ). 
Las evidencias epidemiológicos favorecen un rol pro-
tector para la Vitamina A, pero permanece inconsistente. 
Mientras que estudios de tendencias en el tiempo en Estados 
Unidos y Japón no han demostrado asociación entre consumo 
per capita de Vitamina A que se mide como el totaa de equi-
valentes de retinol (un equivalente de retinol es igual a 
un ug de retinol, a 6 ug de Beta caroteno o 12 ug de otros 
carotinoides provitaminicos o B caroteno solo) ( 23, 24, 
y 25 ) y mortalidad por cancer gastrico (36). 
Otros estudios epidemiológicos han reportado una 
significante relación inversa. 
Los hallazgos de Hiroyama ( 36) de una ascciacán 
negativa entre mortalidad y cancer gastrico y consumo de le-
che eniapónpodría también indicar un papel para la vitamina 
A aunque otros mecanismos protectores tales como recubrimien- 
to de la mucosa gastrica podría ser postulado. Las eviden-
cias epidemiológicas para Vitamina A ligadas con hallazgos 
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resientes demostrando niveles séricos mas bajos de carotenos 
en individuos con displasia de la mucosa gastrica que aque-
llos con gastritis superficiales o metaplasia intestinal 
apoyan a futuras investigaciones del posible rol protector 
de la vitamina A y su precursor, B caroteno en la carcinogé-
nesis gastrica. 
Estudios de casos y controles como el de Stehr y 
col. (63 ) en Pensilvania, Estados Unidos, han sugerido que 
las deficiencias dietéticas de vitamina A, las cuales son 
detectadas por el deterioro del moco protector de las pare-
des del estómoga, podrían en consecuencia llevar al tejido 
del estómago a ser más susceptible de los efectos carcino-
génicos de elementos determinados; y en su investigación en-
contraron una consistente aunque débil indicación de riesgo 
aumentado de cancer gastrico con deficiencias relativas de 
irigesta de Vitamina A (con riesgos relativos estirados en 
un rango de 1.1 a 1.7 ( 8 ) Ver tabla 
Finalmente el hecho de que la fuerza de asociación 
en este estudio (al igual que en otros estudios) es relativa-
mente baja, consistente con un exceso de riesgo aproximada-
mente de dos veces, sugiere que los efectos degenerativos 
de la deficiencia de Vitamina A en el epitelio estomacal 
podría tener un débil rol permicivo en el proceso carcinogé-
nico. 
43 
c.2. Vitamina C. 
En animales la vitamina C como ascorbato ha demos-
trado la habilidad para inhibir la formación iritragastrica 
de nitrosamidas, de nitritos de amino precursores (36 ) y 
nitrQzQmctilurca del flittitQ de zQdiQ y meti,luzca ( 9 ) 
En humanos la nitrosación en vivo es también inhibida por 
la ingesta concomitante de ácido ascorbico (57). 
Rish y col ( 53) señalan que para que el efecto pro-
tector de la vitamina C se de manera al mecanismo postulado, 
debería estar presente en el estómago simultaneamerte con 
nitratos, por consiguiente calcularon el consumo diario de 
ascorbate y nitratos derivados de 21 vegetales comunes. 
Tabla 
En la Tabla 16 el consumo de vitamina C parece re-
sultar en un fuerte y significante reductor de riesgo. 
La falta de asociación entre paises entre rnortali-
dad porcancer qastrico y vitamina C a pesar de la modesta 
asociación observada con ingesta de frutas, ambas reflejan 
las dificultades de comprobar con precisión la ingesta de 
vitamina C o sugiere que algunos otros correlacionan la in- 
gesta de frutas con un factor protector. Una explicación 
podría ser que no es la cantidad de ácido ascorbico consumido 
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per se que reduce el riesgo de cancer gastrico en la pobla-
ción si no mas bien la regularidad en el consumo a través 
del tiempo. La relación inversa dentro del país entre la 
ingesta de fruta fresca y vegetales y el riesgo de cancer gas-
trico podría apoyar esta controversia: si una constante in-
gesta de Vitamina C se involucra en la reducción del riesgo 
de cancer gastrico humano. De cualquier manera esta por 
si sola no puede reducir la nitrosación intragastrica desde 
que la cantidad de vitamina C requerida es de aproximadamen-
te de un gramo ( 63 ) que es considerablemente más alta que 
la cantidad estimada de ingesta diaria en Estados Unidos: 
123 mg por persona por día en 1976. 
El efecto protector del consumo de frutas citricas, 
demostrado por Rish y col ( 57) también ha sido dociumentado 
en estudios por Meinsma ( 57), Higginson ( 33) y  Bye.ike ( 53) 
pero el no fué encontrado en los dde Acheson y Doil, Grahant 
y col. y Haenzel y col. De todas maneras tal protección 
podría ser dado por el contenido de ascorbate calculada del 
consumo de vegetales. (tabla 9 ). 
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c.3. Vitamina E. 
La vitamina E ha demostrado ser un importante antio-
xidante intracelular (36), agente captador de nitrito (57) 
y adicionalmente se ha demostrado que inhibe la producción 
de N-nitroo por la reduci& química dé ácidó fdtróo; ha 
exhibido propiedades antitumorogénicas en algunos estudios 
(No.,8 ), pero no en otros ( 36). 
Rish y col. en su trabajo factores dietéticos e In-
cidencia de Cancer de Estómago en Canadá encontró un pequeño 
efecto en el descenso del riesgo de cancer gastrico con la 
vitamina E. 
d..- Vegetales Frescos y Frutas: 
Una fuerte asociación negativa entre mortalidad por 
cancer gastrico y consumo de vegetales y en menor grado fru-
ta ha sido observado en varios estudios de Casos y controles 
y en estudio de cohortes. En el más reciente estudio la 
disminución del riesgo fué más evidente en personas que con-
sumen una dieta rica en vegetales verdes y amarillos. Com-
paraciones entre países también han demostrado una asocia-
ción inversa entre ingesta de frutas y vegetales frescos y 
mortalidad por cancer gastrico. Particularmente en paises 
de alto riesgo tales como Colombia y República Popular de 
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China. Dentro de tales países, las áreas que demuestran 
el más alto riesgo de cancer gastrico tiende a temer un cli- 
ma más templado. La posibilidad que la frecuencia durante 
todo el año de consumo de vegetales y/o frutas frescas es 
menos común que la regla en climas templados que en climas 
tropicales sugieren que la frecuencia de consumo ce frutas 
y/o vegetales y no solo la cantidad podría explicar los gra-
dientes de riesgo observados entre el norte y sur de un país. 
Cuando la ingesta per capita de vegetales y frutas es compa-
rada entre países solo se observa una modesta asociación 
inversa con el riesgo de cancer gastrico. Esta observación 
asociada con la falta de un gradiente de riesgo discernible 
entre países de norte-sur sugiere que e] efecto protector 
de ingesta de vegetales y 
modificada o enmarscarada  
frutas, si hay 
por factores de 
alguna, puede ser 
riesgo que varía 
Así como las más entre paises que dentro de los países. 
diferencias entre países, variaciones temporales en el riesgo 
de cancer demostraron pequeña asociación con la irkgesta per 
capita de vegetales y frutas con dos notables excepciones. 
En Japón el consumo de vegetales y frutas ha venido 
incrementandose desde 1948-1950, precediendo al descenso de 
la mortalidad por cancer gastrico por cerca de una década. 
En Estados Unidos la ingesta per capita de vegetaLes ha veni-
do incrementandose desde los años de 1930 paralelamente al 
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descenso en la mortalidad por cancer gastrico. Si una alta 
ingesta de vegetales de verdad disminuye el riesgos de cancer 
gastrico, sería también a pesar del hecho que muchos vegetales 
contribuyen grandemente con la carga de nitrato en la dieta. 
Si uno acepta la teoría de que las nitrosarnidas, ciertos 
compuestos diazonium y/o ambos pueden iniciar cancer gastri-
co bajo adecuadas circunstancias (ejemplo: dieta alta en sal 
y/o en carbohidratos) el observado pequeño efecto protector 
de una alta ingesta de vegetales podría ser debidc a un pa-
tron dietético protector asociado con alta ingesta de vege-
tales o la presencia de anticarcinógenos asociados a los 
vegetales como vitamina A y C y antioxidante asociados a los 
vegetales crucíferos (Alhelí y col.). 
Las relativamente tasas altas de morLal.idd por 
cancer gastrico en Japón y Chile a pesar de su elevada inges-
ta de vegetales podría reflejar una de ambas cosas: Una alta 
prevalencia de factores de riesgo interrelacionados (por 
ejemplo: dieta elevada en nitrato de otra fuente, sal, carbo-
hidrato) o diferentes métodos de preparación de vegetales. 
Un ejemplo de lo último pudiese ser el. hábito japo.nes de 
hervir los vegetales antes de servirlos por lo tanto reducir 
su valor nutritivo. 
Risch y col. ( 57) encontró en su trabajo Dieta y 
Cancer Gastrico, que hay un efecto protector con el consumo 
de frutas cítricas, que también ha sido documentado por 
Meinssma (36 ), Higginson (36 ) y Bjilke (36 ) pero el no 
fué encontrado en los Acheson y Doll (36 ), Grahari y col. 
y Hanszel y col. (36). 
También el trabajo de Risch demuestra descenso en 
el riesgo con consumo de vegetales y en especial de vegeta- 





Evidencias experimentales sugieren que una alta 
concentración de sal podría incrementar la carcincsgésis gas- 
trica. Ratones alimentados con una dieta de bacalao seco 
conteniendo 71 de cloruro de sodio desaarrollaron gastritis 
crónica y aguda (57 ). En humanos el consumo de pepinillos 
conservados en salsa de soya altamente salada llevó a cambios 
anormales en la mucosa gastrica (36 ). Se ha observado que 
en roedores con alta ingesta de sal tanto un incremento en 
la absorción de hidrocarburos policíclicos arómaticos (cono-
cido carcinogéno gastrico (40) como el de facilitar la carci- 
nogénesis gastrica en presencia de otros carcinógenos. Estos 
datos indican que una alta ingesta podría dañar la mucosa 
estomacal, por lo tanto, haciendola más susceptible a los 
efectos de un carcinógeno gastrico (40, 57 ). Evidencias 
epidemiológicas apoyan esta indicación. Cuando la ingesta 
de sal es estimada directamente, pequeña asociación es obser-
vada con mortalidad por cancer gastrico, aunque la mortali-
dad por cancer gastrico ha ido disminuyendo en Japón, el 
consumo per capita de sal se mantiene relativamente estable; 
fluctuando entre 10-15 kg por persona por año desde 1950 
(40 ). En estudios de correlación también en Japón, Kono 
y col. (40). Observaron no relación entre ingesta per ca- 
pita de sal y la mortalidad por cancer gastrico. Dandole 
un rol potencial a la sal como co-iniciador, 
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El hallazgo negativo en ambos estudios podrian simplemente 
reflejar un inapropiadamente corto intervalo de tiempo entre 
el consumo de sal y el inicio del cancer gastrico. Esta 
observación se debilita por la falta de evidencias indirec-
tas consistentes implicando a la sal como factor cJe riesgo 
para cancer gastrico. Por ejemplo algunos investigadores 
75 ) observaron correlación entre aplopejia y mortalidad 
por cancer gastrico en 24 países y una correlación temporal 
en Finlandia, Inglaterra y Gales, concluyeron que niveles 
de ingesta de sal fué el común denominador etioligico; otros 
investigadores reportaron no asociación entre cancer gastri-
co y ambas enfermedades: hipertensión arterial o enfermedad 
cerebro vascular en Inglaterra y Gales (75 ). Aunque exis-
ten grupos de población tales como en el sur de Africa, los 
bantus, en quienes la mortalidad por aplopejía es elevado 
mientras que la mortalidad por cancer gastrico no ( 36). 
La asociación de sal con riesgo de cancer gastrico está for-
talecida cuando la ingesta de sal, de alimentos salados y 
en escabeche es considerada. El consumo de pescado salado 
y de otros productos salados tales como salami, salchicha 
y jamón preservado con sal ha sido relacionado con el aumento 
en el. riesgo de cancer gastrico en japoneses nativos 
(12 ) y en japoneses mígrantes a Hawaii (12 ), Colombianos 
(36) y Europeos ( 36 ). Análisis en la tendencia en el 
tiempo en Japón también han demostrado un paralelismo entre 
51 
el descenso en consumo per capita de pescado seco y salado 
y vegetales salados y la mortalidad por cancer gstrico. 
Cuando se combinan con evidencias experimentales 
que indican que un alto consumo de sal puede dañar la mucosa 
estomacal e inducir a gastritis severa; el mencionado hallaz-
go epidemiológico sugiere que la sal así como los carbohi-
dratos, es un carcinógeno que puede comprometer La inicia- 
ción de células blanco por un carcinógeno apropiado. En 
humanos la asociación consistente de consumo de pescado seco 
y salado con el increifentado riesgo de cancer gastrico indica 
que algunos productos derivados del pescado que son produci-
dos a través de una reacción con nitrito, podría actuar en 
asociación con los preservados en sal para iniciar el proce-
so de cancer gastrico. 
E.- Grasas Polyinsaturadas 
Risch y col. (57) han postulado la hipótesis en 
donde el tejido gastrico es sometido a tensión que produce 
daño con la ingesta de grasa polyinsaturadas. Los ácidos 
grasos insaturados parecen participar en reacciones de pero-
xidasa en la membrana celular y podrían producir peroxidos 
lipídicos los cuales podrían estar comprometidos en la car- 
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cinogénesis. Además la cantidad incrementada del ácido 
araquidónico tisular debido al consumo de grasas insatura-
das, particularmente el ácido linoleico puede, durante la 
sintesis de prostaglandinas llevar a la producción de oxíge-
no "activo" el cual podría participar en la carcinogénesis 
también ( 39 
La fase antioxidante de lípidos tales como la vita-
mina E se ha pensado puede inhibir ambos de estos procesos, 
probablemente por mezclado de peroxidos lípidos y del oxíge-
no activo ( 39 ). 
Con respecto a la hipótesis de tensión tisular o 
daño por la ingesta de grasa insaturada, el estudio de Risch 
Y col.  (57)  no fué capaz de demostrar una reducción del ries- 
go con el consumo de Tocoferol (vitamina E). Sin embargo 
la Tabla 11 señala una tendencia de incremento del riesgo 
con el incremento de la ingesta de grasa insaturada aunque 
esta tendencia parece estar limitada a el compuesto ácido 
oleico el cual constituye la mayor fracción de las grasas 
insaturadas de la dieta. 
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g.- Otros Factores Dietéticos. 
Risch y col. ( 59) encontraron en su estudio otros 
factores que incrementaban el riesgo de cancer gastrico tal 
corno el chocolate, que no es el único. Mientras Acheson 
y Doll ( 36 ) no observaron relación con consumo de cocoa con 
el riesgo. Una asociación positiva con la ingesta de choco- 
late ha sido descrita por Modan y col. (48). Haenszel y 
col. (57) y Jedrychowski ( 36). 
En cuanto a consumo de Alcohol y Café. E 1 consu - 
mo de café no fue asociado con el riesgo de cancer gastrico 
en los estudios de Higginson y Modan y col. y con la excep-
ción de el estudio de Hoey y col. en la cual el promedio de 
ingesta de vino de los casos exedía a los 6 litros por sema-
na, el consumo de alcohol no ha podido ser relac.ionado con 
el riesgo ( 63) 
La asociación con fumar cigarrillo con cancer de 
estómago han sido observado en estudios de Haenszel y col., 
Hirayama y Hoey aunque no lo ha podido demostrar en los de 
Wynder y col, y Juhaz e Ikeda y col. 
h.- Refrigeración. 
Se han postulado hipótesis (Risch y col. (57) en 
la que los nitratos presentes en los alimentos que son guar-
dados sin refrigeración son convertidos en nitritos por bac-
terias nitrato reductoras que allí proliferan ya que algunas 
temperaturas ambientales así lo favorecen, encontrando en 
estudio de casos y controles del citado investigador una ten-
dencia de aumento de riesgo para cancer gastrico con el in-
cremento del tiempo en que halla ausencia de refrigeradora 
en casa, aunque con menor fuerza que otros factores enumera-
dos en la tabla No.12. 
A finales de la década de los 50 e inicio de la de-
cada de 1960 en Japón el porcentaje de casas que contaban 
con refrigeradora comenzó a incrementarse, evento este que 
coincide con el inicio del descenso de la mortalidad para 
cancer gastrico, observandose por lo tanto que la refrigera-
ción en casa por lo tanto, el mantenimiento de alimentos 
frescos o congelados, a causado un efecto indirecto en las 
practicas dietéticas de utilizar alimentos salados o preser-
vados con vinagre lo que podría estar asociado con el descen-
so de cancer gastrico en el Japón. 
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El rápido y gran uso de la refrigeración desde 1900 
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podría haber tenido gran impacto en el descenso de la inci-
dencia de cancer gastrico en algunos paises desarrollados. 
La expansión de la refrigeración industrial para el almace-
namiento y transporte ha permitido ofrecer productos mas 
frescos al consumidor y esto asu vez ha resultado en la más 
alta ingesta per capita de vitamina C, E y A la cual podría 
proteger contra la carcinogénesis ( 8 ). También el cre-
cimiento de la refrigeración ha reducido la necesidad de sa-
lar y avinagrar: dos formas tradicionales importantes en la 
preservación de alimentos de riesgo en el cancer gastrico 
No.9 ). A pesar de que el consumo de fruta y vegetales 
está determinado por las estaciones, particularmente en cli-
mas mas templados, en la cual la tendencia en el riesgo del 
cancer gastrico es mas elevada. 
Productos congelados han sido consumidos por años 
promoviendo una ingesta mas estable de algunos potenciales 
factores protectores como vitaminas C, E y A. El amplio 
uso del refrigerador en casa ha permitido el crecimiento de 
la industria del alimento congelado llevando de 1910 a un 
incrementado consumo per capita de frutas congeladas y vege-
tales en Estados Unidos. 
Datos del número de refrigeradoras electriccas en 
las casas en Estados Unidos no fueron disponibles hasta 1953, 
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tiempo en el cual el 89% de la población reportó poseer una. 
El uso de las hieleras, las primeras formas de refrigeración 
fué también prevalente en Estados Unidos desde 1900, país 
en donde la tendencia en la mortalidad para cancer gastrico 
ha sido de descenso en el periodo de 1930-1979. 
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- Lesiones Precursoras. 
Los datos obtenidos de los casos y de material de au-
topsia han demostrado una cercana asociación del cancer gas-
trico tipo intestinal con la metaplasia intestinal, la cual 
está asociada a la gastritis atrófica crónica. Estas dos 
formas de presentarse la mucosa gastrica ya sea con gastri-
tis atrófica crónica o metaplasia intestinal se Les ha seña-
lado según investigaciones de Meisma y Juhasc (57) como las 
lesiones precursoras que estan mas cercanamente relacionadas 
con el incremento del cancer gastrico tipo intestinal. Co- 
rrea y col. ( 11) han descrito una progresión continua de 
la mucosa gastrica normal a una con franco carcinoma que ocu- 
rre en poblaciones de alto riesgo. Esta progresión que se 
inicia con una gastritis superficial la cual es una condición 
reversible y que es iniciada por una variedad de agresiones; 
si no se resuelve puede entonces progresar a una gastritis 
crónica caracterizada por atrofia de severidad variable. 
Es en esta fase de la gastritis atrófica que la mucosa gas-
trica puede ser reemplazada por glandulas con las caracterís-
ticcas histológicas, histoquimicas y fisiológicas del tejido 
intestinal (57). En ciertos individuos esta meta- 
plasia de la mucosa gastrica puede progresar a displasia, 
una condición patológica que se cree precede al carcinoma 
gastrico invasor. El proceso entero desde que se inicia 
como gastritis superficial hasta cancer gastrico es según 
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se piensa de 16-24 años basados en estudios cinéticos de las 
células. Varios datos sustentan la hipótesis de progresión 
continua de Correa y col. Estudios patoepidemilógicos in- 
dican que el cancer gastrico, particularmente el de tipo 
intestinal es francamente acompañado por metaplasia intesti- 
nal. Esto hallazgcs son observados aún en casos limitados 
a cancer gastrico temprano. Siurala y colaboradores demos- 
traron con una serie de biopsias repetidas en pacientes con 
gastritis atrófica crónica, que esas gastritis crónicas atró-
ficas frecuentemente se desarrollan en franco cancer gastri- 
co. Estudios epidemilógicos también han demostrado que la 
gastritis atrófica crónica y la metaplasia intestinaal son 
más prevalentes en áreas de alto riesgo para cancer gastrico 
que en áreas de bajo riesgo (11 ) y ese grado de gastritis 
atrófica crónica parece ser más severa en individuos que 
estan viviendo en áreas de alto riesgo. Aunque la prevalen- 
cia de metaplasia intestinal en casos con cancer gastrico 
tipo intestinal es más alta que en la población general, la 
prevalencia de metaplasia intestinal en personas con cancer 
gastrito difuso no es diferente que el de la población gene- 
ral. Esto sugiere que la metaplasia intestinal y posible- 
mente la gastritis atrófíca crónica son precursores de ambos 
tipos (difusos e Intestinal) de cancer gastrico. Correa 
(11 ) identificó que tres tipos de gastritis crónica hiper- 
secreora están asociada con la úlcera peptica antral. Ella 
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exhibe pequefla atrofia y metaplasia intestinal y por consi-
guiente no es probablemente un precursor para cancer gastrico 
tipo intestinal. Actualmente la gastritis crónica hiperse- 
cretora se cree es de origen sicosomatico o neurogénico. 
Diferente a la gastritis crónica hipersecretora, la gastri-
tis crónica autoinmune se encuentra primariamente en el 
cuerpo del estómago y el fondo y demuestra elementos de atro- 
fia y metaplasia intestinal. La gastritis crónica autoin- 
mune está cercanamente unida a la anemia perniciosa y a esta-
dos de enfermedad asociadas con el incremento de riesgo de 
cancer gastrico. La gastritis crónica ambiental es el tipo 
que más cercanamente está asociada con cancer gastrico. 
Esta prevalencia se demuestra con una fuerte corr€laicón po- 
sitiva con poblaciones en riesgo de cancer gastrico. La 
gastritis crónica ambiental en cancer gastrico es multifocal 
en ocurrencia y demostraciones de cambios en las caracteris-
ticas histológicas de la progresión continua ya descrita. 
El rol de la úlcera gastrica benigna como un precursor del 
cancer gastrico no es claro, pero contínua evidencias sugie- 
ren no asociación. Aunque las úlceras gastricas estan pre- 
sentes a menudo conjuntamente con cancer gastrico.. Muchos 
investigadores creen entonces que son secundarias a carcinoma 
in situ. Sakita y col. propusieron que un ciclo de vida 
de ulceración, cicatrización y nuevamente ulceración podría 
iniciar una transformación maligna pero falta confirmarla. 
60 
Algunos estudios han sugerido que gastrectomias particular-
mente la Sillroth II, aumenta el riesgo de cancer gastrico, 
pero otros estudios no han encontrado asociación. 
- Pólipos Adenomatosos. 
Los pólipos gastricos adenomatosos son raros, pero 
posiblemente son los precursores del cancer en un porcentaje 
pequeño de tumores gastricos. Ocurren más a menudo entre 
la quinta y septima década de la vida y no dan síntomas, ni 
datos físicos característicos. La frecuencia del cancer 
está aumentada en los pólipos mayores de dos centímetros de 
diámetro. Huppler y col. (37 ) revisaron los registros 
de 465 pacientes con pólipos gastricos vistos en la Clínica 
Mayo. En 20% de pacientes operados, aproximadamente, el 
pólipo fue maligno. Veinticinco pacientes tenían adenocar-
cinoma en la punta del pólipo, sin invasión del t-allo, por 
lo que se recomendó que cuando se haga diagnóstico radioló-
gico de pólipo gastrico, la posibilidad de tumor ITaligno es 
lo suficientemente grande para justificar la intervención 
guirurjica. Aceptamos la teoría o no de que los pólipos 
gastricos adenomatosos pueden sufrir cambios mali-gnos, está 
claro que no se puede excluir la posibilidad de malignidad 
su extirpación quirurjica y exámen patológico del ejemplar. 
61 
- Aclorhidria. 
Como se observa falta de ácido gastrico libre en dos 
tercios de los pacientes con cancer gastrico, se supone que 
debe haber cierta relación entre esta función anormal de la 
mucosa gastrica y la aparición de cancer. Se ha establecido 
un aumento de tres veces en la frecuencia del canc-er gastrico 
en los pacientes con anemia perniciosa. Estos pacientes, 
que de manera invariable tienen aclorhidria, deben observar- 
se periódicamente en busca de cancer gastrico. Huppler 
y col. (37 ) confirmó la frecuencia alta de aclorhidria gas-
trica que acompaña a los pólipos gastricos en su estudio y 
80 por ciento de los pacientes examinados no tenían ácido 
gastrico libre. 
- Gastritis Hipertrófica Gigante. 
Tanto en datos clínicos como los radiológicos de esta 
alteración se pueden parecer mucho a los pólipos gastricos 
multiples del cancer gastrico y se ha notificado que ocurre 
cancer gastrico en estos casos (37 ). 
- Factores del Suelo. 
Los enfermos de cancer que han nacido en las regiones 
de muy alta y alta incidencia, aunque se trasladen a regio- 
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nes de baja incidencia siguen padeciendo cancer gastrico en 
gran proporción. Los lugares de muy alta y alta incidencia 
son en general lugares de rechazo de población. Las gentes 
de estos lugares migran hacia las zonas de mayor productivi- 
dad y estado socioeconómico (61 ). Los estudios en otras 
poblacioneg de migranteg han demógtradó qué la incidencia  
de cancer gastrico en personas nacidas en regiones de zonas 
de alto riesgo permanece elevada por muchos años n zonas 
de bajo riesgo. (61 ). 
Sierra y Barrantes en su estudio encontro -una asocia-
ción de cuatro variables en conjunto y la variable dependien- 
te, para el cancer gastrico. Estas variables son pH, pota- 
sio, zinc e Hierro contenido en los suelos. Cada factor 
por separado no tiene mucha influencia, pero cuando se agre-
gan las otras variables el esquema lineal cambia y el pH pasa 
a desempeñar un papel importante. Un trabajo de Lancet 
61 ) comentaba que la posible asociación entre zinc y cobre 
con cancer gastrico podría deberse a que las tasas de zinc 
y cobre afectaron la presencia de algún otro factor en el 
suelo. El p11 juega un factor importante en el comporta- 
miento de los elementos en el suelo y en la absorción y uti- 
lización de este por las plantas. Algunos lugares de alta 
incidencia en Costa Rica (Tarragú, Mora y Acosta) tienen suelos 
pobres a causa de la deforestación y el USO de cultivos sin 
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planificación, que se han ido lavando y erosionando y produ- 
ciendo acidificación de manera paulativa. O se encuentran 
completamente desnudos o con cultivos pobres. 
Por otra parte estudios con animales de experimenta-
ción han demostrado que la privación de trazas de elementos 
durante períodos críticos de crecimiento y desarrollo o por 
largos períodos cuando son adultos puede alterar significa- 
tivamente la función inmunológica. Aún más, se h.a demos-
trado que trazas de metales en los alimentos afectan la ini-
ciación y progresión de un buen número de neoplasias ( 61 ). 
La incidencia de cancer gastrico en el trabajo de 
Sierra y Barrantes aumentó en regiones con suelos ácidos, 
altas concentraciones de calcio y hierro pero bajo en conte-
nido de zinc (61 ). 
Armijo Rojas ( 5 ) señala factores del suelo corno con-
tenido de agua blanda, bajo contenido de piedras calizas y 
alto contenido orgánico. 
- Situación Socioeconómica y Ocupación. 
La relación inversa entre cancer gastrico y situación 
socioeconómica ha sido observada en muchas poblaciones estu- 
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diadas. La tasa de mortalidad en los grupos de bajas condi-
ciones socioeconomicas es dos veces mayor que estratos so- 
cioeconómicos mas altos ( 2 ). Aunque existe excepción a 
esta regla, la cual ha sido reportada, en donde para 1950 
en el Trasanval el cancer gastrico fue mas prevalente entre 
la población blanca rica que entre le§ pobre Bantú (36 ). 
La asociación negativa del riesgo de cancer gastrico 
con estratos socioeconómicos no parece estar relacionada a 
ocupaciones frecuentemente asociadas con incrementos del 
riesgo. Los mineros del carbón han sido asociados con in-
cremento del riesgo del cancer gastrico en Gran Bretaña 
15) y en los Estados Unidos independiente de laa condición 
socioeconómica. 
Un mecanismo propuesto para esta asociación es la de-
glución del moco producido en la nariz y pulmones contaminado 
con partículas de carbón (24). Otros trabajadores que mues-
tran incremento del riesgo de cancer gastrico son los que 
trabajan en refinerias de petróleo y nickel ( 67), fabricado-
res de zapatos, operador de textiles, trabajadores de la in-
dustria química, agricultores y pescadores. 
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Asociación Genética, Etnia y Reza. 
Los estudios sobre asociación de cancer gastrico y 
marcadores genéticos indican que si bien los factores ambien-
tales exógenos son muy importantes, es necesario además tener 
cierto grado de permiso genético. 
Aún en pequeñas áreas geográficas las tasas de mci-
dencia de cancer gastrico demuestran una gran variación en 
la distribución por raza y etnia (que tienen el mismo idioma 
y cultura). En los Estados Unidos, los blancos tienden 
a tener tasas más bajas, seguido por los negros y otras mi- 
norias. 
En Nueva Zelandia la tase en hombres. en el periodo 
de 1972 a 1976 en los Maoris (autoctonos) fué de 41.7 por 
100,000 habitantes y ejemplos similares tenemos en Singapur 
con los descendientes de chinos que tienen la tase más alta 
en relación a los Malayos. 
La raza y etnia estan asociados claramente con dife-
rentes riesgos para cancer gastrico, ahora si estas diferen-
cias en riesgo son debidas a influencias más por genética 
que por factores ambientales puede ser determinado valorando 
la evidencia del rol de la susceptibilidad genética en el 
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riesgo de cancer gastrico y como es modificado el riesgo en 
poblaciones migran tes. 
Risch y col. en su trabajo Factores Diéteticos y Can-
cer Gastrico, controlaron sus investigaciones por etnia y 
encontraron exceso de riesgoen tres de las etnias investiga-
das que no cambiaron grandemente con la inclusión de exposi-
ción dietética, por lo que podría representar factores no 
dietéticas. (ver tabla 13) los que estan influyendo en la 
tendencia. 
En cuanto a estudios de agregación familiar y genéti-
ca se ha considerado que la influencia de factores genéticos 
en el establecimiento del riesgo de cancer gastrico parece 
ser limitada. El grupo sanguineo "A" se ha reportado ser 
más prevalente entre los casos de cancer gastrico que entre 
losque no tienen cancer gastrico en estudios de casos y con-
trolees, y está primariamente asociado con el tipo difuso 
12). En algunos estudios se han revelado un exceso de 
5% de cancer del estómago en este grupo sanguíneo. Doil 
y col. han encontrado además una relación con la condición 
de no secretor de polisacaridos A, 8, 0, entre quienes se 
señala un exceso de 20% de cancer de estómago. 
Al parecer estos polisacáridos constituyen un elemento 
67 
defensivo de la mucosa. 
Se ha demostrado también asociación genética entre 
cancer del estómago y anemia perniciosa, al encontrarse exce-
so de mortalidad por una de las enfermedades entre parientes 
consanguineos de un paciente que sufre la otra. Se ha esta- 
blecido también que los pacientes de anemia perniciosa tienen 
un riesgo relativo de morir porcancer del estómago cuatro 
veces mayor que la población en general. 
El cancer gastrico ha exhibido solo un limitado grado 
de agregación familiar. Estudios en gemelos han demostrado 
que la frecuencia de esta neoplasia en ambos miembros de la 
pareja es mayor en gemelos monocigotos que en los dicigotos, 
aunque estos estudios son pocos por la relativa rareza de 
la enfermedad. 
Los estudios de agregación familiar muestran que el 
cancer gastrico exhibe algun grado de agrupamiento familiar 
con los casos de primerr grado de relación mostrando un sig-
nificativo elevación del riesgo comparado con los segundos 
y terceros grados respectivamente (36 ). Este fenómeno es 
particularmente evidente en cancer gastrico tipo lifuso 
(36 ). 
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El elevado riesgo parece ser más alto en el primer 
grado de relación consanguinea del caso de cancer gastrico 
con una edad más temprana de inicio, (14 ) nuevamente sugi-
riendo una asociación con enfermedad de tipo difusa. 
Aunque resultados de los estados de agregado genético 
y agrabación familiar no han dado una regla de la participa-
ción de los factores ambientales en la causa del cancer gas-
trico, ellos hacen sugerir que la susceptibilidad genética 
juega una importante participación etiológica en una relati-
vamente pequeña proporción de individuos con tipo de cancer 
gas trico. 
Disturbios en el sistema de inmunidad influenciado 
genéticamente, incluyendo desarrollo de anticuerpo para las 
células parietales han sido sugerido como un posible meca-
nismo ( 14 ). 
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Antes de comenzar a describir el periodo Patogénico 
del cancer de estómago procederemos a describir Las carac-
terísticas mas importantes del estómago adulto sano para 
poder comprender mejor la naturaleza del daflo. 
2.1.1. PERIODO PÁTOCENICO. 
a. Estómago Adulto: 
- Descripción: 
Es un órgano aplanado de dirección dorso ventral, que 
tiene una dilatación a la izquierda del cardias (fornix ven- 
triculi). Este fornix es convexo en direc-
ción craneal y sobrepasa varios centímetros el nivel del 
cardias, estando separado del esófago abdominal por un ángulo 
bastante agudo (insissura cardiaca). A nivel de la línea 
horizontal que pasa un poco por debajo de la incisura car-
diaca adquiere su máximo diámetro transversal, y de aquí dis-
minuye progresivamente de anchura hacia el píloro, teniendo 
un borde craneal regularmente cóncavo (curvatura menor) y 
otro caudal convexo (curvatura mayor). El píloro, que es 
el límite del estómago con el duodeno, no presenta ningun 
detalle macroscópicamente visible, pero por el tacto puede 
reconocerse un engrosamiento que corresponde a las fibras 
musculares del estómago. En muchos ejemplares se ve en la 
curvatura menor, más cerca del píloro que del card±as, una 
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angulación (incissura angularis). Una línea que une la in-
cissura angularis con la curvatura mayor nos limita dos par-
tes en el estómago: una, que va desde el cardias hasta esta 
línea, es el cuerpo del estómago (corpus ventrículi), y la 
otra, mas estrecha desde esta línea al píloro, es pars pylo- 
rica es ascendente hacia arriba y la derecha. Esta forma 
fundamen tal (en asa, anzuelo, jota o asta de toro) , varía 
según el estado de repleción en que se encuentre o el tono 
y contracción de los músculos de la pared. La parte des- 
cendente de la jota es el corpus ventriculi; la ascendente, 
la pars pylorica; la unión entre las dos partes, que es la 
más declive del estómago, la podemos llamar rodilla o fundus, 
pero este nombre puede inducir a confusiones con el foenix. 
La rodilla viene a estar situada en el individuo normal al 
nivel de una horizontal un poco caudal a la línea biliaca 
(cuarta o quinta vertebra lumbar). 
El píloro se encuentra a la derecha del cuerpo de la 
segunda vértebra lumbar y el cardias, a la izquierda de la 
onceava torácica. 
Las dimensiones del estómago de un individuo normal 
y en estado de semirreplecián son aproximadamente unos 25cm 
de cardias a píloro siguiendo la parte media de la cara an-
terior del estómago, es decir, aproximadamente igual a la 
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longitud del esófago. Su diámetro transverso máximo es de 
unos 12 cm. 
- Constitución anatómica y estructura del estómago. 
Posee las capas características de las vísceras intra-
peritoneales, a saber: túnica serosa, muscularris y mucosa. 
La túnica serosa o peritoneo, recubre por completo ambas 
caras del estómago y solo deja libre las curvaturas, donde 
ambas hojas, las que recubren la cara anterior y posterior 
del estómago, se continúan con repliegues peritoneales. 
La muscularis del estómago o aparato motor es de fi-
bra muscular lisa, y en ella puede distinguirse una capa ex-
terna de fibras longitudinales (stratum longitudinales) y 
una.interna de circulares (stratum circulare). En la región 
del cuerpo del estómago las fibras más internas de esta capa 
adoptan una disposición oblicua (fibrae oblicua). El stra- 
tum longitudinale forma una capa muy robusta a lo largo de 
la curvatura menor y es también bastante pronunciada a lo 
largo de la mayor, pero mucho menos marcado en las caras. 
El stratum circulare continúa en el estómago las fibras de 
igual disposición del esófago, al que recubre formando una 
capa continua, pero al llegar al píloro se engruesa conside-
rablemente para originar el esfínter pilórico. 
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Las fibras oblicuas son solo una diferenciación de 
la capa mas interna del stratum circulare a nivel de una 
amplia región de las caras anterior y posterior del corpus 
ventriculi, faltando, por lo tanto, en la parte pilórica y 
en la curvatura menor. 
La túnica mucosa constituye el aparato químico del 
estómago ya que alberga importantes glándulas que segregan 
substancias importantes para el proceso digestivo. Es la 
más gruesa de las tres túnicas del estómago, representando 
la mitad del espesor de la pared gastrica. Su color, en 
el vivo, es ligeramente sonrosado debido a su riqueza vascu- 
lar. No es lisa, sino que estando el estómago vacío forma 
una serie de pliegues (plicae mucosae); uno o dos de ellos 
son paralelos y proximos a la curvatura menor, no anastomo- 
sándose entre sí. Al llenarse el estómago desaparecen en 
gran parte estos pliegues, que vuelven a reaparecer en los 
mismos Sitios al vaciarse el estómago. 
La túnica mucosa consta de epitelio, lámina propia, 
muscularis mocosae y tela submucosa. 
El epitelio es cilindrico, monoestratificado, tapizan-
do la superficie interna del estómago y sus depresiones; sus 
núcleos, redondeados u ovales, ocupan la parte basal de las 
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células, y su protoplasma aparece muy claro con lo-s métodos 
corrientes de coloración. Segregan una sustancia mucosa 
de reacción alcalina, pero que al contrario de otr-as, no es 
soluble en el ácido clorhídrico ni toma el azul cn la hema- 
toxilina. Esta sustancia protege la mucosa gastr-ica de in-
fluencias nocivas de naturaleza química o física. 
El tejido conjuntivo de la túnica propia se caracte-
riza por contener la mayoría de los fondos de las importan-
tes glandulas gastricas a las que después nos referiremos. 
La muscularis mucosae forma un fino estrato de fibras muscu-
lares que separa la propia de la tela submucosa; muchas de 
ellas se hacen ascendentes, para insertarse en la propia in-
mediatamente, por debajo del epitelio. 
Contribuyen a que la propia y el epitelio forman mul-
titud de pequeños relieves en la superficie interior del 
estómago; estos mi-crorelieve , de pocos milímetros de diámetro, 
sólo son visibles con lupa. 
La tela submucosae es una capa ancha de tejido con-
juntivo laxo que separa la mucosa de la túnica muscularis. 
Gracias a ella se puede deslizar la mucosa sobre la túnica 
muscular, y por eso, si se incide con precaución el perito-
neo y la muscular gastrica, se ve formar hernia a la mucosa. 
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Las glandulas de la mucosa gastrica son conductos 
epiteliales que se abren en las depresiones de la mucosa 
gastrica; son tan numerosas y proximas entre si que es difí-
cil limitar unas de otras en las preparaciones, ocupando de 
tal forma la túnica propia que sólo quedan entre ellas estre- 
chós tabiqueg dé tjid6 cónjuntivó. Pódémóg dis tinguir dór.  
grupos principales de glandulas, las gástricas propias, prin- 
cipales o fúndicas, y las pilóricas. Las glandulas propias 
ocupan la mayor parte del corpus ventriculi y eJ. funfus. 
Forman tubos sencillos que en número variable desembocan en 
una depresión gastrica. 
Las glandulas pilóricas existen solo en la pars pilo-
rica del estómago, desde el píloro a la incissura angularis 
por la curvatura menor, y algo menos por la mayor, son glan-
dulas tubulosas, pero ramificadas (túbulo acinosas), y no 
simples, como las glandulas propias. 
- Vascularización e inervación gastrica. 
El estómago posee una muy rica vastuiarización arte-
rial; el origen de estas arterias son en la aorta .abdominal 
formando el tronco celíaco el cual se divide en tres ramas 
, 
que son la coronaria estomatica o gastrica izquierda la cual 
es la más fina de las tres. Desde su origen se dirige hacia 
arriba y a la izquierda y alcanza el estómago cerca del car- 
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dias, y formando un arco desciende a lo largo de la curvatu- 
ra menor del estómago. En su trayecto por curvatura menor 
se divide muchas veces en dos ramas paralelas, que terminan 
anastornosandose con la arteria pilórica (arteria gastrica 
dextra), con la que completa un arco arterial del que salen 
numerosas ramas para las caras anterior y posterior del estó- 
mago. La arteria pilórica nace generalmente de la hepática 
propia, a poca distancia de la gastroduodenal, pero no es 
raro verla salir de surama terminal izquierda o incluso de 
la gastroduodenal, desde su origen desciende en busca de la 
curvatura menor del estómago, que recorre de derecha a iz- 
quierda para anastomosarse con la coronia estomática. Duran- 
te su trayecto da numerosas ramos para las caras anterior 
y posterior del estómago. De la arteria gastroduodenal 
(rama de la hepática común) sale la arteria gastroepiploica 
derecha que sigue la curvatura mayor del estómago y termina 
anastomosandose con la gastroepiploica izquierda, rama de 
la esplénica. 
Contribuye, pués, a formar el arco vascular- de la cur-
vatura mayor del estómago dando numerosas ramas a las caras 
anterior y posterior de este órgano en las regiones pilórica 
y prepilórica. 
Las venas del estómago proceden de la mucosa, atravie- 
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san la muscularis mucosae forman un plexoo en la tela submu-
cosa junto con la arterial y de éste proceden venias que atra-
vesando la túnica rnuscularis, van a las grandes venas que 
corren por las curvaturas del estómago junto con las arte-
rias. 
También los linfáticos forman una red submucosa que 
comunica con otra más tenue, subsesora, yendo a buscar los 
ganglios. 
Los nervios del estómago proceden de dos orígenes: 
del parasimpático, por medio del vago, y del simpático que 
proceden del plexo solar. 
- Situación y relaciones del estómago. 
Estando el sujeto en decúbito supino el estómago se 
encuentra por completo por encima del ombligo y casi por com-
pleto a la izquierda de la línea media, ya que sólo el pilo- 
ro está a la derecha. En esta posición una de las caras 
del estómago es ventrocraneal, y la otra, dorsocaudal. La 
cara dorso caudal tiene importantes relaciones con órganos 
de la pared abdominal posterior. Estos son, en su parte 
media y según una zona horizontal, con la cara ventral del 
cuerpo y cola del pancreas; por encima del pancreas, con la 
glandula suprarrenal izquierda y una pequeña zona del riñon 
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entra en contacto con el bazo, y entre el bazo y el riñon 
izquierdo, con el diafragma. 
Cuando la arteria esplénica sobrepasa cranealmente 
el páncreas, también tiene relaciones con la cara posterior 
del estómago, tanto con su tronco como con su rama polar. 
En cuanto a la vena esplénica, suele estar oculta por el pan- 
creas, pero si lo sobrepasa caudalmente puede entrar también 
en relación con el estómago. Las relaciones con todos estos 
órganos retroperitoneales tienen lugar por medio de una doble 
hoja peritoneal, la que recubre la cara posterior del estó-
mago y la que tapiza la cara anterior del pancreas, existen-
do aquí una hendidura o receso peritoneal que se Llama trans-
cavidad de los epiplones. 
La cara ventrocraneal del estómago está cubierta en 
una gran zona vecina de la curvatura menor por la cara ven-
trocaudal del lóbulo izquierdo del hígado, que es necesario 
levantar o extirpar para poder verla en la mayor parte de 
su extensión. Una gran zona que comprende el fornix y la 
mitad izquierda esta oculta por el reborde costal izquierdo 
y entra en relaicón con el diafragma que la separa de la ca- 
vidad pleural izquierda. Por último, entre las zonas hepá-
tica y diafragmática una región triangular del estómago 
contacta con la pared abdominal anterior por encima de ombli- 
go (epigastrio). En cuanto a la región gastrica que queda 
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oculta por la pared costal, como comprende la regi6n del 
fornix que normalmente contiene aire, da la percusñón de esta 
región del tórax una sonoridad característica (zona de Trau-
be). 
n CuantQ a la CUPVa tura 1)'QX del ci t,~mdgQ, el legui-
da en gran parte de su extensión por el colon transverso y 
por encima y a la izquierda de éste entra en relación con 
el bazo. El fornix contacta con la parte izquierda de la 
cúpula diafragmática en una región que por el tora> corres-
ponde al saco pericárdico. 
Tanto el colon transverso como el bazo está unido el 
estómago por repliegues peritoneales (ligamentos gastrocóli-
co y gastroesplénico) e igualmente el fornix a la cara caudal 
del diafragma (ligamento gastrofrénico). 
La curvatura menor, concava, está en relación princi-
palmente con el lóbulo de Spiegel del hígado, así como el 
tronco celiáco y las ramas que de el nacen. 
Ambas curvaturas gástricas tienen relaciones que pu-
diéramos llamar intrínsecas con los importantes vasos que 
sirven para su vascularización. 
La disposición del peritoneo en relaicón al estómago 
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tenemos los epiplones mayor y menor, debido a la r.otación 
hacia la derecha del estómago el eplipón menor pasa a ocupar 
una disposición principalmente frontal, siendo una de sus 
caras anteriores y otra posterior. Las dos hojas de que 
consta este epiplón llegadas al estómago tapizan sus caras 
ventral y dorsal. 
b. Patología: 
Los tumores del estómago pueden ser benignos o malig-
nos, no obstante, los ultimos son considerablemente más pre- 
vaientes. Ambos tipos pueden originarse del epitelio y me-
nos comunmente del músculo, nervio y tejido linfoide de la 
pared del estómago (Ver cuadro 2 ). Los adenocrcinomas 
son los más comunes para los tumores malignos comprendiendo 
el 97% ons 3e los canceres gastricos en los Estados Unidos. 
El 3% restante de los tumores gastricos son predominantemen-
te linfomas, seguidos por leiomiosarcornas. 
El carcinoma se desarrolla en todas las áreas del es-
tómago, pero los lugares de predilección son: antro, pequeña 
curvatura, cardias y fondo, en orden descendente de frecuen-
cia: a veces pueden descubrirse tumores múltiples. 
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a- Cancer Gastrico Temprano. 
En 1962 los japoneses usaron por primera vez el tér-
mino cancer ga'strico temprano cuando este estáestadio cu-
rable por cirugía. 
- Definición: 
El término cancer gstrico temprano fué usado por 
primera vez por los japoneses en 1962 para designar el cancer 
gastrico cuandD está en estad{o curable por cirugía. El 
cancer gastrico temprano es definido como el cancer de estó-
mago que infiltre la mucosa o la submucosa, sin tornar en 




Generalmente se reconocen dos grupos básicos: 
1..- Carcinoma intramucosal, el cual es confinado a la membra- 
na mucosa. El término implica que el cancer se ha disemi-
nado a través de la membrana basal de las criptas o glandu- 
las en la lámina propia de la mucosa. las lesiones precan-
cerosa y el carcinoma in situ son excluidas de este grupo. 
2.- Carcinoma submucosal en el cual la muscularis ¡mucosa está 
infiltrado por elementos carcinomatoso infiltrando los tejí- 
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dos submucosos limitrofes. 
- Clasificación: 
Usando la clasificación de Borrinann como quia, la So-
ciedad Japonesa de Endoscopia Gastroenterologica propuso una 
clasificación basada en el engrosamiento de la superficie 
mucosa, la cual más tarde fué adaptada para el uso con el 
fibroscopio. El cancer gastrico temprano fue clasificado 
en tres tipos básicos. 
-- Tipo 1 
En el tipo 1 o Protruyente: El tipo pro-tctipo del 
tumor crece en el lúmen, formando lesiones polipoides o pa-
pillomatosas. 
-- Tipo II 
El Tipo II o tumor superficial, muestra muchas peque- 
ñas desigualdades en la superficie. Las lesiones del tipo 
II son divididas en tres subtipos que son: 
Tipo ha 
En la cual la lesión forma una elevación pequeña ge-




En el cual el cambio de color es evidente, sin cambio 
en la superficie que la rodea. Este subtipo es generalmen-
te imposible de diagnosticar clinicamente, siendo un hallazgo 
incidental la mayoría de los casos. 
Tipo lic 
En donde la lesión toma una apariencia erosionada si 
ser una verdadera ulcera, y la superficie mucosa está gene-
ralmente lisa, con menos de los pliegues normales., también 
llamadas zonas santuarios, v.g. islas de mucosa rormal rodea-
das por tumor, quizas se presente con una lesión grande tipo 
lic. 
-- Tipo III 
El tipo excavado, en el futuro una ulcera de profun-
didad variable rodeada en parte o completamente por una le- 
Sión carcinomatosa. Esta es también llamada úlcera casca-
rosa, con el margen de la ulcera demostrando cancer temprano. 
En términos practicos esta clasificación subdivice el cancer 
gastrico temprano en cinco tipos. Combinación de varios 
tipos es encontrada comunmente. Cuando dos formas se combi- 
nan, el tipo predominante se registra primero, ejemplo, tipo 
III + lIc demostrando una ulcera cancerosa, el foco carcino- 
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matoso existente en la superficie deprimida. 
Como son estados más tempranos, se ha intentado una 
clasificación macroscopica. No obstante, la confirmación 
histologica es esencial. 
- Características Clínicas: 
La asociación clásica de dolor en epigastrio, anore-
xia y pérdida de peso con masa en epigastrio representa una 
enfermedad avanzada. Los síntomas más tempranos incluyen 
molestias vagas en epigastrico-amenudo una sensación de ile-
nura después de comer asociado con flatulencia y también 
una pequeña disminución del apetito, con aversión por algunos 
alimentos y atracción por otros. Reajustes de dieta podrían 
evitar estos síntomas por semanas o meses, pero investigan- 
dolos podría revelar una enfermedad avanzada. Es lo que 
se ha esperado, que pequeñas superficies carcinomatosas po-
drían ser asintomáticas, pero como Sano ha demostrado, 70 
porciento de los canceres gastricos tempranos contienen un 
area de ulceración peptica. Si se encuentra que la dispep- 
sia es el síntoma mas frecuente. La terapia con antiacidos 
o car benoxolone eliminan los síntomas de dispepsia en 5 de 
cada 6 pacientes en una serie, y ulceras malignas podrían 
actualmente cicatrizar. Por lo tanto la respuesta al tra- 
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tamiento en pacientes de mediana edad con dispepsia no es 
una vía de exclusión o aún más es más probable la presencia 
de carcinoma gástrico. El tiempo dudoso para el cancer 
gástrico temprano es alrededor de los 30 meses, y el límite 
de detección para la mayoría de los procedimientos de detec- 
ción está alrededor de 1.0 a 2.0cm. Un episodio de ulcera 
peptica podría destruir una gran parte de unos lOmin de car-
cinoma mucosal, una vez que una cicatrización ha ocurrido, 
los 2 a 3mm de tumor residual podría lentamente comenzar a 
crecer nuevamente. Con esto en mente se puede entender 
como algunos pacientes pueden tener sintomas de dispepsia 
por 10 años antes de presentarse con carcinoma avanzado. 
En unas series, la duración media de los sintorns en 
los pacientes concancer gastrico temprano fue dividida en 
epocas preendoscopica y postendoscopica, con cifras de 7 
anos y 9 meses, y un arto y 10 meses, respectivamente. Es 
probable que muchas lesiones tempranas sean asintomáticas, 
y tumores muy avanzados son encontrados en pacientes que 
niegan cualquier sintoma. 
- Características Macroscópicas: 
Sano encontró que el cancer asociado con lesiones ul- 
ceradas están alrededor del 70.3% del total. De las lesio-
-nes ulceradas el 54.0% fué de tipo lic y 37% fué una combi- 
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nación de III + lIc, 29.7% de Cancer gastrico temprano en 
la serie de Sano fué del tipo no ulcerado tipo 1 fue el más 
frecuentemente encontrado en este grupo (55%). Tipo ha 
solo o en combinación con lic comprendió 35.0% de los casos. 
- Localización. 
Hay un acuerdo general que el cancer gastrico es mucho 
más común en la mitad distal de el estómago, localizado co- 
munmente en el antro pilórico. Cuando se encuentra en el 
cuerpos tiende a estar situado a lo largo de la curvatura 
menor. 
Johansen, en su estudio de 64 casos de cancer gastri-
co temprano encontró que practicamente todos estaban situa-
dos en el píloro O en la zona intermedia. Algunas de las 
lesiones eran ya extensivas, con comprometimiento de la mu- 
cosa de el cuerpo por diseminación directa. La localiza-
ción de Cancer Gastrico Temprano es similar a la que tiene 
la úlcera gastrica benigna. Naguyo y col. en su reporte 
de 161 casos de cancer gastrico temprano demostró que la ma- 
yoría del cancer tipo II y III estaba situado en la región 
pilórica y en la zona intermedia. No obstante más de la 
mitad de los del tipo 1 estaban situados en la mucosa del 
cuerpo. Sano reportó el sitio preferente de cancer gastri-
co temprano asociado con ulcera está en la curvatura menor 
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en la región del angulo gastrico. 
Por otra lado, el cancer de tipo protuyente no aso-
ciado con ilcera, fue más frecuentemente visto en la zona 
pilórica; donde la metaplasia intestinal fue más marcada. 
Ápróximdmente en la mucosa en el cuerpo y fondo.. Priesen 
y col. mostraron que el 88% del carcinoma superficial fue 
localizado en el antrumpilórico y de estos 83% fueron situa-
dos en la curvatura menor. 
- Tamaño: 
Hay al parecer un concepto errado en la mente del 
clínico y patólogos que el cancer gastrico temprano tiene 
que ser pequeño. Aunque la mayoría de los canceres gastri- 
cas tienden a ser pequeños muchoE. son grandes para el tiempo 
en que se hace el diagnóstico. Las series reportadas por 
Friesen y col. mostraron que en 47 casos de carcinoma super-
ficial la medida de la lesión era de 2.0 a 3.0 sgcm. en 11 
los carcinomas representaban 30 a 100 sq cm de mucosa en 5 
la lesión envolvía un área de 2 sq cm o menos y en 2 el es- 
pécimen total estaba afectadode una manera irregular. Okabe 
en un interesante estudio del crecimiento del patron invasor 
del cancer gastrico temprano encontró el punto de transfor-
mación en tamaños entre cancer temprano y avanzado estar 
cerca de 40 mm de diámetro 60% de todos los cancer gastrico 
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temprano eran menor que 40mm de diámetro y 71% del cancer 
avanzado medían más de 40mrn. De los 64 casos de cancer 
gastrico temprano reportado por Johansen 34 tenían un diame-
tro más grande de 2.0cm omenos y en 30, el tamaño- variaba 
de 2.1cm al más grande que era de 5.0cm. No obstante solo 
8 de 64 casos fue más grande que 4.0cm en diámetro. Entre 
el más grande y largo tumor 5 fueron ulcerados y 2 tipo I. 
Johansen también mostró una correlación directa entre el ta-
maño del tumor y la lesión. 
- Multiplicación: 
Parece que el cancer gastrito temprano es amenudo una 
lesión multifocal Friese y col. demostraron dos o más carci-
nomas en un 51% de sus 65 casos de cancer gastrico superfi- 
cial. Sano encontró lesiones multiples en 12.4% de cancer 
gastrico temprano sin ulceras y 5.2% en los que tenían ulce- 
ras. Las lesiones multiples fueron sobre todo del mismo 
tipo. En la experiencia de Johanssen 7 de los 56 pacientes 
tenían multiples canceres el especimen resecado. 
- Características Microscopicas: 
Según la clasificación Histológica Internacional de 
Tumores ( 5 ) los tumores malignos del estómago tanto en su 
fase temprana comcavanzada se clasifican de la siguiente 
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manera: 
- Clasificación Histologica 
1.- Adenocarcinoma: Turnar maligno de epitelio gl.andular que 
contiene estructuras tubulares, acinosas o papilares. 
Las variaciones del aspecto histológico en las distin- 
tas partes de un adenocarcinoma suelen ser llamativas. Un 
adenocarcinoma de aspecto papilar en la mucosa puede presen-
tarse corno un adenocarcinoma mucinoso en las capas más pro- 
fundas. Desde el punto de vista del diagnóstico del adeno- 
carcinoma gástrico, se recomienda que la caracterización de 
los tipos se funde en el elemento predominante y que en la 
descripción se mencionen los componentes secundarios: 
a.- Adenocarcinoma papilar: Adenocarcinoma constituido por 
procesos epiteliales digitiformes puntiagudos o romos 
con una parte central fibrosa. 
b.- Adenocarcinoma tubular: Adenocarcinoma constituido prin-
cipalmente por túbulos ramificados rodeados de estrorna 
fibroso o encontrados en él. 
c.- Adenocarcinoma mucinoso: Adenocarcinoma en el que que- 
dan retenidas importantes cantidades de rnucina dentro 
del tumor, que por lo general son perceptibles a simple 
vista. 
d.- Carcinoma de células de sello: Adenocarcinoma con un 
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componente predominante de células tumorales aisladas 
que contienen importantes cantidades de mucina. 
El adenocarcinoma del estómago puede clasificarse en 
tres grados: Bien diferenciado - adenocarcinoma con una 
estructura glandular y celular que en la mayoría de los ca-
sos es muy semejante al epitelio intestinal metaplásico. 
Moderadamente diferenciado - adenocarcinoma interme-
dio entre el bien diferenciado y el mal diferenciado. 
Poco diferenciado- adenocarcinoma con una estructura 
glandular y celular difícilmente reconocible. 
Los términos definidos a continuación se utilizan para 
describir los tipos de crecimiento celular de los carcinomas 
gas tricos: 
- Sólido: Las células se encuentran muy apretadas y los 
tumores presentan límites bien definidos; aunque en gene-
ral es indiferenciado, el tumor puede contener estructuras 
aciflosas. 
- Escirrosa: Las células tumorales son pocas en relación 
con el estroma fibroso; esta estructura, característica 
de la llamada "linitis plástica", puede faltar en los de- 
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pósitos metastásicos. 
- Intramucoso: Infiltración del tumor en la lámina propia, 
limitada a la membrana mucosa (por encima de la muscularis 
mucosae). Este término no es sinónimo de carcinoma in 
situ. El carcinoma intramucoso del estómago puede metas- 
tizar en los ganglios linfáticos regionales. En las le-
siones polipoideas del estómago, el adenocarcinoma focal 
y el carcinoma de células de anillo de sello, deben consi-
derarse formas de carcinoma intramucoso. 
- Carcinoma de extensión superficial- propagación lateral 
extensa del tumor, sobre todo en la mucosa y la submucosa 
superficial. No es sinónimo de carcinoma intramucoso. 
En relación con el estómago, la expresión carcinoma 
in situ ha sido aplicada por algunos autores a ciertas lesio-
nes de la mucosa, incluidos los adenomas, en las que las cé-
lulas epiteliales presentan alteraciones claramente percep- 
tibles del tipio de la displasia o atipia grave. No debe 
utilizarse este término cuando hay una invasión de células 
a través de la membrana basal de las glándulas. 
En la serie de sano (55 ) los canceres gastricos tem-
pranos con úlceraciones se asociaron más frecuententente con 
adenocarcinoma de células de anillo de sello y no diferen-
ciados; mientras que los no asociados con úlcera fueron pre- 
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dominantemente bien diferenciados o en apariencia papilotu- 
bulares. Una experiencia similar es reportada por Elster 
y col. y Johanssen. En general cancer polipoide o elevado 
(tipo 1 y ha) tienden a ser bien diferenciados con un patron 
papilotubular, en cancer plano (tipo lib) muestra patrones 
variados desde el bien diferenciado al cancer no diferencia-
do y la mayoría del deprimido y cancer ulcerado (tipo Tic, 
IlT) son del tipo de células de anillo de sello o tipo mdi- 
ferenciado. La apariencia histológica del tumor está tam- 
bién estrechamente relacionada con la edad del paciente. 
Sano demostró que en los más viejos el cancer tendía a ser 
papilo tubular o el de la variedad diferenciado; mientras 
que en los más jóvenes el patrón predominante fue el de célu-
las de anillos de sello. 
- Histogénesis. 
Hay un acuerdo general que hay una relación definiti-
va entre la metapalsia intestinal, la gastritis atrófica y 
el. desarrollo del carcinoma. Jarvi y Lauren (41 ), en 1951 
encontraron que cerca del 50% de todos los carcinomas gas-
tricos provenían de áreas de metaplasia intestinal, al igual 
que, más tarde Yokate y col. (74 ) quienes estudiaron en el 
laboratorio 100 microcarcinomas que midieron menos de 5mrn 
de diámetro en relación al estado de la mucosa que lo circun- 
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da, demostrar que el carcinoma bien diferenciado (intes- 
tinal de Jarvin-Lauren) se desarrolla en cercana asociación 
con la rnetaplasia intestinal. En 1965 Lauren en la base 
de estudios patologicos de 1344 carcinomas de estómago sugi-
rió clasificar el cancer de estómago en dos tipos principa-
les; clasificación que actualmente está incorporada en la 
Clasificación Histologica Internacional de Tumores de la Or- 
ganización Mundial de la salud ( 76). Señalando su impor- 
tancia para estudios clínicos y epidemiológicos. Se clasi-
ficó entonces en: tipo intestinal: tumor con una similari-
dad estructural que la del carcinoma del intestino grueso, 
y tipo difuso: Tumor diferente al de tipo intestinal en mor-
fología y comportamiento clínico. Ver cuadro 3 
Catorce por ciento de los casos de Lauren mostraron 
características mezcladas. Lauren demostró que el carcinoma 
de tipo intestinal se desarrollo en áreas de metaplasia in- 
testinal y gastritis atrófica. Mientras que cambios precan- 
cerosos estaban ausentes en las áreas vecinas de carcinoma 
difuso. 
Por otro lado Yokato y col. ( 74 ) es su trabajo Cam-
bios en los tipos histológicos de carcinoma gastrico en Ja-
pón, establecieron una clasificación histológica tomando en 
cuenta el grado de diferenciados o pobremente diferenciados. 
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Más tarde se aclaró que esta clasificación se corresponde 
con la clasificación de Jarvi-Lauren: Tipo intestinal-tipo 
difuso respectivamente. En la literatura Norteamericana 
se habla de la clasificación de Broder para referirse a la 
que toma en cuenta el grado de diferenciación histológica 
y la gradación del tumor va desde 1 (bien diferenciado) a 
4 (anaplasico) agrupandose los grados 1 y 2 como (bien dife- 
renciados y moderadamente diferenciadas para formar o corres- 
ponderse con el tipo intedinal y los grados 3 y 4 (para di- 
ferenciados y anaplástico) con el tipo difuso. Teniendo 
estos en caso de tumores irresrables 7 y 4 meses promedio 
de sobrevida (16 ). 
Johansen postuló que el carcinoma del estómago podría 
provenir del epitelio intestinal metaplasico. Jchanssen 
postuló que el carcinoma proviene de las células indiferen-
ciadas o de transición situadas en el istmo o región del 
cuello de las criptas. Esta forma de originarse se piensa 
es verdadero para el cancer indiferenciado o de células de 
anillo de sello en el cual los cambios de gastritis crónica 
y metaplasia intestinal no son prominentes. 
- Comprometimiento del Nódulo Linfático. 
Los canceres intramucosales y submucosales son capaces 
de metastisarse a nódulos linfáticos. La evidencia de nó- 
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dulos lintáticos comprometidos no obstantes aumenta en rela- 
ción a la profundidad de la infiltración. Kidokore reportó 
metastasis a nódulos linfáticos en 1, o 3.1% de 32 casos con 
carcinoma intramucosal. Otros 9 o el 12.3% de 73 casos con 
enfermedad submucosal tuvo metastasis a nódulo linfático. 
Sano mostró que en canceres no asociados con ulcera peptica, 
metastasis fueron encontradas en 25% de los casos, otros me-
nos que 10% de cancer asociado con ulcera tenian nódulos lin- 
fáticos involucrados. Muchos más, Sano encontró que los 
nódulos linfáticos involucrados en 4 de carcinoma intramu-
cosal asociado con ulcera, mientras no metástasis fueron en- 
contradas en casossin ulceración. Esto Sano lo atribuye 
al libre intercambio de fluido linfático entre la mucosa y 
la submucosa debido a la destrucción de la musculaxis mucosa 
por la úlcera. Johanssen reportó no metástasis en 29 can-
ceres intramucosales pero encontró nódulos linfáticos compro-
metidos en 3 de 35 canceres subrnucosales. 
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b.- Cancer Gastrico Intermedio 
En la literatura internacional se han descrito casos 
de cancer gastrico que penetra hasta la muscular propia de 
la pared gastrica pero que no la rebasas aunque este es un 
cancer gastrico avanzado ya que supera los límites de la mu-
cosa y submucosa, algunos autores han propuesto una modifi-
cación a la clasificación de Borrmann, la cual consiste en 
la inclusión del tipo intermedio de cancer gastrico ( 21 )- 
- Descr.ipci6n: 
La descripción del cancer gastrico intermedio endos-
cópicamente hablando es aquel que remeda un cancer gastrico 
temprano (cancer avanzado con aspecto de temprano) y el que 
imita a un cancer gastrico avanzado de Borrrnann (cancer gas-
trico avanzado con aspecto de avanzado) Fontan y col. ( 21 
Mor¡ y col. ( 49 ) informan que estos carcinorras son 
clínicamente diagnósticados como cancer gastrico temprano 
y la inspección macroscopica del espécimen resecado por los 
patólogos a menudo lleva al mismo diagnóstico, aunque los 
exarnenes histológicos subsecuentes revelan evidencias de 
cancer gastrico avanzado. 
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- Clasificación: 
La forma de crecimiento del carcinoma histológicamen-
te hablando fue clasificado según Mor¡ y col. (36 ) tomando 
en cuenta su prufundidad en la muscularis propia en los si-
guientes tipo; 
1.- TIPO A (Tipo de invasión pequeña). El tejido maligno 
está en gran parte restringido a la mucosa y submucosa con 
leve invasión de la muscularis propia. 
2.- TIPO B (Tipo asociado a ulcera). El tejido maligno es-
tá restringido a la mucosa y submucosa con invasión de la 
base de la ulcera, en consecuencia comprometiendo la rnuscu-
)aria propia. 
3- TIPO C (Tipo penetrante a vasos). El tejido maligno 
está restringido a la mucosa y submucosa pero los vasos lin-
fáticos y sanguineos en la muscularis propia estan penetra-
dos por células tuniorales. 
4.- TIPO D (Tipo de infiltración difusa). Las células turno- 
rales invaden difusamente la muscularis propia o mis lejos, 
a menudo con fibrosis en el estroma pero sin comprometimien-
to obvio de la pared gastrica afectada. 
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En cuanto a metástasis a nódulos linfáticos se ha en-
contrado que la proporción de metástasis es más elevada en 
los casos con tipo C y D y más baja en los caso con tipo A 
y 8 tienen un buen pronóstico; no así los casos con tipo D 
y C los cuales tienen un pobre pronóstico, según documenta 
Non y col. ( 49 ). 
Non y col. encontraron además en su serie que 60% 
de los casos fueron histológicamente del tipo difuso o pobre- 
mente diferenciado. Uno de losmás importantes hallazgos 
en el diagnóstico de cancer gstrico avanzado simulando can-
cer gastrico temprano fue el pronóstico favorable C73% con 
cinco años de sobrevida). El pronóstico favorable podría 
estar relacionado grandemente a factores tales como: tamaño 
del tumor, profundidad de la invasión del tumor, patron de 
crecimiento, diferenciación histológica y también el patron 
ploidy del DNA nuclear de la célula. 
c.- Cancer Gastnico Avanzado. 
Como cancer gastrico avanzado se denomina aquel cuya 
invasión supera los límites de la mucosa y submucosa; puede 
afectar la serosa y órganos vecinos. Morfológicamente los 
tumores difieren. Pueden ser circunscritos, exofiticos y 
fungosos, con ulceraciones; otros son difusos e invasores 
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produciendo la "bota de cuero", tipica de la linitis plasti-
ca (en griego significa red de lino, llamada así por la dis-
posición reticular del tejido conectivo submucoso entre el 
cual estan intercaladas las células malignas). 
La mayoría de los carcinomas del estómago se pueden 
clasificar en uno de cuatro grupos; como lo propuso Borrmann 
en 1926 (37 ),. Estos cuatro grupos orde-
nados en grado creciente de malignidad se describen en el 
cuadro No.4 
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El carcinoma de estómago suele difundirse por invasión 
directa a órganos vecinos tales como: epiplón mayor y menor 
(omentum), hígado, diafragma, pancreas, bazo, tracto biliar 
y colon transverso; por los vasos linfáticos hasta los gan-
glios locales, los cuales para su mejor loclización y estu-
dio se han clasificado en algunos trabajos en 16 áreas y di-
vidido en cuatro grupos, de NI a N4, de acuerdo a la locali-
zación del tumor; los ganglios a distancia como: el ganglio 
de Virchow (supraclavicular izquierdo), ganglio de Irish 
(axila izquierda) y ganglio umbilical; la difusión hemató-
gena a través de los vasos sanguíneos frecuentemente es a 
el hígado, sistema pulmonar, huesos y cerebro; la células 
del carcinoma gastrico muchas veces quedan sernbraas en la 
cavidad peritoneal afectando la región pelvica encontrandose 
en estos casos el tumor de Krukenburg (ovario) o una masa 
metastasica firme en el fondo de saco pélvico llamada repiza 
rectal de Blumer. 
El tumor crece intramuralmenite y muchas veces atra-
viesa la unión esófago-gastrica para invadir la parte baja 
del esófago. Un crecimiento subínucoso de este tipo suele 
extenderse a distancias sorprendentes, y limitar La disten-
sjbilidad del esófago, también es posible la extensión direc-
ta a través del piloro procedente le lesiones prepilóricas, 
pero es rara. 
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La imposibilidad de basarse en datos macro oí microscó-
picos de los carcinomas gastricos para tomar decisiones tera-
peuticas o de pronósticos llevó a la American Joirat Cornmuttee 
for cancer Statuig and End Results Reporting a formular un 
sistema de clasificación ( 37 ). Este diagrama de cla- 
sificación por etapa, propone que en el carcinoma de estóma-
go, el pronóstico depende del grado de penetración de la pa-
red gastrica por la lesión primaria, afección de tos ganglios 
linfáticos regionales y existencia de metástasis a distancias. 
La extensión de la enfermedad se define según tres 
componentes 
1.- El tumor primario, designado con la letra "T' y expresa-
do según el grado de penetración del cancer a través de la 
pared gastrica. 
2.- Los ganglios linfáticos regionales, designados con la 
letra "N". 
3.- Las metástasis a distancia, designadas con la letra "M". 
Posteriormente en 1984 se modificó esta clasificación basan-
dose en una revisión de más de 15,000 casos en Japoneses 
(44 ); en donde el tamaño del tumor es reemplazado por la 
profundidad de la invasión, N3 y N4 son definidos como metas- 
tasis a distancia o Ml. Los grupos de estadios han sido 
cambiados completamente reflejando la importancia de la pro-
fundidad de la invasión y la localización de los nódulos 
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linfáticos involucrados en relación al tumor primario. Ver 
Tabla 14. 
- Características Clínicas: 
A menudo el paciente prresenta un cuadro clínico que 
no es claro para detectar la enfermedad. El paciente pro- 
medio en Estados Unidos tendrá síntomas cinco meses antes 
de buscar atención médica. Los síntomas son inespecíficos, 
indefinidos y vagos y entre ellos tenemos molestias epigas-
tricas, anemia moderada, fatiga, historia de ulcera y pérdi- 
da de peso. Ver Tabla No..14. El dolor es el síntoma inicial 
más común y suele ser epigastrico y descrito como "profundo" 
y aflictivo. A menudo lo empeora la comida, hecho que ayu- 
da a diferenciarlo del dolor de la enfermedad ulcerosa pep- 
tica. Evidentemente, ninguno de estos síntomas indica me- 
quivocamente cancer gastrico y al menos que el clínico esté 
alerta por esa posibilidad, el paciente podría ser- tratado 
empiricamente por enfermedad ulcerosa, no ser tratado o ha-
cerle pensar que no hay un problema serio. 
En cinco revisiones diferentes que van de los aios 
de 1950 a 1970 muestra esencialmente que no hay cambios en 
la incidencia de los síntomas claves y muestra que la natu-
raleza vaga e inespecífica de todos los hallazgos en los in- 
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dividuos estudiados. El hallazgo que se presenta con más 
frecuencia en algunas series podría ser una masa palpable 
en un tercio de los pacientes, ascitis y hallazgos menos fre-
cuentes como mettasis a nódulos linfáticos supraclavicula-
res sugieren que puede existir enfermedad extensiva antes 
que los pacientes enfermos busquen ayuda médica. (Ver Ta-
bla No.15). 
En ocasiones se presenta sintomas de disfagia y regur-
gitación con lesiones localizadas en el estómago proximal 
como por ejemplo a nivel de la unión cardio-esofágica con 
parcial obstrucción por comprometimiento del esófago distal. 
Paciente con nauseas persistente y vómitos podría indicar 
sindrome severo asociado con cancer gastrico. Un carcinoma 
antral podría producir obstrucción y dilatación gastrica. 
Ocasionalmente el cancer gastrico invade el mesocolóntrans-
verso directamente resultando una obstrucción del colon trans-
verso. Pacientes con diseminación peritoneal de células can-
cerosas podría tener obstrucción intestinal distal. 
Cuando con el tiempo se presentan signos físicos de 
cancer gastrico la enfermedad es incurable. Los hallazgos 
físicos comunmente encontrados en cancer gastrico son mani-
festaciones directas del patron de diseminación de esta en-
fermedad. Ver Tabla No.15 
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La diseminación del adenocarcinoma gastrico es por 
vía hematógena y linftica. Los sitios más tempranos de me-
tástasis linfáticas son los nódulos regionales y generalmen- 
te no puede ser detectado por examen físico. Tres sitios 
de metástasis linfáticas son detectadas por examen físico. 
Evaluación cuidadosa de la región supraclavicular €5 necesa- 
ria en caso de sospecha de cancer gastrico. El hallazgo 
de un nódulo firme supraclavicular izquierdo (virc)-lou) podría 
llevar a un diagnóstico tisular sin exploración abdominal. 
Otros sitios de ganglios linfáticos serían la izquierda y 
la región umbilical. 
El sitio más común de metástasis hematógena del can- 
cer gastrico es el hígado. Ilepatomegalia suave, firme o 
nóduiar podría indicar al examen físico metástasis a hígado. 
Pacientes con extensión local del cancer gastrico 
podrían tener masa palpable en epigastrio que podría ser 
confundida con el lóbulo izquierdo del higdo cuando el repre- 
senta el mismo tumor gastrico. Raramente algún paciente 
con carcinoma gastrico presenta hemorragia significativa. 
Pérdida de sangre pequeña puede ser detectada como sangre 
oculta en las heces. El sangrado masivo gastrointestinal 
superior no es común; por lo tanto, el paciente con una masa 
gastrica y hemorragia gastro intestinal alta es más probable 
104 
que tenga leiomiosarcoma gastrico que adenocarcinoma del es- 
tómago. Hemorragia en ausencia de masa sugiere úlcera gas- 
trica benigna. 
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2.2. NIVELES DE PREVENCION 
A. Prevención Primaria 
La prevención primaria frece la mayor esperanza de 
reducir el número de defunciones causadas por ciertos cánce-
res y en términos generales la prevención entraña la educa-
ción del público y la promulgación de leyes relativas a de- 
cisiones de tipo individual y a medidas de cáracter público. 
a.1. Medidas de Promoción y Protección;  
En cuanto al Cáncer Gástrico se refiere, las medidas 
educativas serían a nivel de la población en general, acerca 
de los factores de riesgo ambientales y etiológicos que se 
asociarían actualmente a la presencia de cáncer gástrico, 
por ejemplo: 
1.- Promover el consumo adecuado de frutas frescas., en espe-
cial, las que son ricas en Vitamina A y C, al igual que 
vegetales verdes y amarillos, frescos. 
2.- Desestimular el uso de alimentos preservados, en especial 
con nitritos y nitratos. Tales como embutidos tipo ja-
m6n, salchicha, etc. 
3.- Estimular el uso de productos congelados o refrigerados 
en lugar de los preservados por otros métodos, si se tie-
ne que hacer uso de productos preservados. 
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4.- Informar por todos los medios disponibles, los factores 
de riesgos asociados a cáncer gástrico, en especial a la 
población mayor de 40 años que es la mas suceptible a 
padecer la enfermedad. 
5.- Informar que el consumo de alimentos incurtidos o en 
escabeche se asocian con el incremento de riesgo para 
enfermar de cáncer gástrico. 
6.- Desestimular el consumo de pescado salado, ahumado. 
7.- Desestimular el consumo de frijoles vicie faya, los cua-
les han sido implicados en el alto riesgo de cáncer gás-
trico, en parte de América Central y Sur América. 
8.- Desestimular la ingesta de grasa insaturada, en espe-
cial la fracción de ácido oleico. 
9.- Controlar las áreas de trabajo que se han asociado con 
aumento de riesgo de cáncer gástrico, para disminuir 
o eliminar los factores de riesgo. 
10.- Educar al cuerpo médico en la importancia de informar 
a sus pacientes de los factores de riesgo asociado con 
el cáncer gástrico, en especial a los de alto riesgo 
(Hombre mayores de 40 aros con síntomas de dispepsia. 
Para proteger a la población del riesgo de padecer 
cáncer gástrico, se deben establecer medidas tendientes a 
evitar la exposición a factores que se han establecido es 
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tan asociados a la enfermedad. 
Por ejemplo: 
1.- Controlar el contenido de nitritos y nitratos de los 
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productos carnicos conservados, así como de todos los 
productos a los que se le añaden nitritos y nitratos, 
para asegurar que el contenido es el establecido por la 
ley (Nitratos de Sodio o Potasio = 0.30% residual, nitra-
tos de Sodio o Potasio = 0.02% residual para las carnes 
en conserva. Para embutidos y afines: Nitrato de sodio 
o Potasio = 0.25%; nitrato de sodio = 0.02% (47 
2.- Promulgar leyes que regulen el uso de fertilizantes ri-
cos en nitritos y nitratos. 
3.- Controlar el uso de fertilizantes ricos en nitritos y 
nitratos)en especial en la area de producción agrícola. 
4.- Determinar los niveles de nitritos y nitratos en las 
aguas de consumo humano y establecer para'rnetros de ma'- 
xima presencia. 
5.-. Estimular la utilización del sistema de congelación para 
la preservación de los alimentos, haciendo accesible a 
la población en general los sistennas de refrigeración 
más apropiados. 
6.- Elevar el nivel de vida de la población a través de fuen-
tes de empleo que les permita adquirir alimentación ade-
cuada,rica en "factores protectores". 
7.- Determinar las breas que presenten factores del suelos 
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asociados con el cáner gástrico y orientar a sus rvorado-
dores en cuánto a las medidas necesarias para disminuir 
el riesgo. 
B. Prevención Secundaria! 
1 - Detección Temprana 
Introducción. 
El objetivo de la detección temprana es escontrar el 
precursor del cáncer a este, cuando es pequeño, está 
localizado y resulta relativamente fácil de curar. 
Esposible usar procedimientos especiales para exa-
minar enfermos asintomáticos y se puede enseñiar a la pobla-
ción a detectar los indicios y síntomas de la enfermdad. 
Esta detección temprana debe llevarse a cabo si es 
posible, en gran escala (zona de alto riesgo) y se puede 
aumentar la eficacia de los programas si se centra la atencion 
en los grupos de alto riesgo. 
Se debe también hacer énfasis en los programas de 
educación del personal de salud ya que, la única .esperanza 
de curación del cáncer gástrico es la detección temprana, o 
sea, el cáncer gástrico temprano y que por su dificultad 
diagnóstica debe siempre consideararse precoz, 
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agotando todos los recursos de que se disponga para dicha 
actividad. Sobra decir que de nada sirve detectar el can-
cer en una fase temprana, si no se dispone de servicios e 
instalaciones para su tratamiento. 
Al igual de que el cuerpo médico debe de disponer de 
todos los recursos necesarios para esta detección precoz, 
por ejemplo, servicios de gastrocopía digestiva accesible 
a toda la población en calidad y cantidad; por lo que debe 
haber personal etrenado y éste debe contar con todo lo nece-
sario para su ejecución. También es necesario el apoyo ne-
cesario para el informe de la Biopsia y concomitantemente 
el servicio de Radiología con su euipo de Fluoros.copia. 
A su vez, dentro de la prevencón secundaria y la de-
tección precoz, hospitales equipados con unidades quirúrgi-
cas adecuadas para la resección del cáncer gástrico temprano 
es imprescindible, ya que es la unica vía por medio de la 
cual se consigue curación total. 
- 
q
Proarama de Tamizado en Masa 
Las tasas de mortalidad por cáncer lastrico en Japón 
son las más altas del mundo, por lo que programas de tamiza-
do en masa con el usop de fotofluorografia han sido llevados 
a cabo en muchas localidad Japonesas, detectándose cáncer 
de estómago en estadios temprano (55). 
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por ejemplo, para 1975, a más o menos 3 millones de perso-
nas y 4 millones en 1983 (7% de la población Japc'nesas de 
40 años y más) detectándose en éste último tamizado, cerca 
de 4,000 casos de cáncer de estómago y aproximadamente la 
mitad de éstos fueron en estadio temprano (Hksamtchi y Col) 
(54). Examenes de tamizado en masa para cáncer gástrico 
han sido realizado desde 1962 en Nose Osaka por el Centro 
para Enfermedades del Adulto (CAD) de Osaka, a través de 
una unidad m6b11 equipada con un aparato de fotofluorograf la 
con5.6 exposiciones, en filmes de 100 x 100 mm; hasta 1982 
y la partir de 1983 se realizaron 7 exposiciones. 
Según Oshima y Fujimoto en 1983, los casos de cán- 
cer detactados por tamizado, tienen una tasa de s.obrevida 
de cerca del 60% mucho mas alta que, los casos diagnosticados 
bajo el exámen médico usual, la cual es cerca del 20%. 
Estas pruebas de tamizado en masa por fotofluorograf la 
se lleva a cabo en personas de 40 años y más de ambos sexos, 
en epsecial en áreas de alto riesgo por cáncer gastrico. 
Uno de los indice comunmente usados en la evaluación 
de los programas de tamizado, ha sido la tsa de s-obrevida 
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de los casos de cáncer detectados por tamizado (55). 
En la tabla (NQ..17) se observa que los casos de cáncer 
detectados por tamizado, tienen tasa mucho mayor de sobrevida 
que los hechos por otros médicos, aunque hay altunas difi- 
cultades en uso de 1 de sobrevida como un índice de 
ocurrencia, como por ejemplo, es necesario tomar el tiempo 
límite ganado por el tamizado, en relación de lo que tenemos 
por información. Más aun el exámen por tamizado es desti-
nado para seleccionar mas fácilmente los casos de cáncer con 
un estado preclinico largo que los que son mas cortos. 
Si se quiere evaluar el programa de tamizado racional 
y estructuradamente, se temdrá que usar el descenso de la 
mortalidad del cáncer gástrico, como un índice. 
La tendencia secular de las tasas de mortalidad para 
áncer gástrico en Japón, es de descenso gradual desde 1955 
y podría ser un reflejo de los avances en las técnicas diag-
nósticadas y especialmente, por los tamizados de masa. 
La pregunta es: tiene el programa de tamizado efecto 
en la mortalidad para el cáncer de Estómago? en la 
opinión de Oshima y Col (55) por qué la cobertura de los 
programas de tamizado es pequeña, más o menos solo el 7% de 
la poblacióna edades de 40 años y mas el efecto es pequeño 
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y puede esperarse dificilmente que afecte la estadística en 
mortalidad en Osaka o en Japón en general, aunque los pro-
gramas de tamizado tienen un efecto real en la reducción 
de la mortalidad del cáncer estomacal. 
Koroeski y col 1983 )55) muestran que las tasas de 
mortalidad por cáncer gástrico, han estado descendiendo más 
rapidamente en las 14 áreas modelos con programas de tamiza-
dos intensivo que, en las 28 áreas de control. 
Entre 1967 y 1970, 32,789 sujetos fueron exainiandos 
en tamizado en masa para cáncer de estómago en el Centro de 
Enfermedades de Adultos en Osaka. La participación era vo-
luntarias. Las edades de 40-59 años constituyeron cerca 
del 60% del total en ambos sexos. A cerca del 20% le fue 
recomendado otros exámenes incluyendo roenthenogxafia con 
fluoroscopia, endoscopía, citylogía y o biopsia. Cáncer 
de estómago fue detectado en 123. De éstos 31 fueron casos 
de cáncer gástrico temprano (55). 
Por otro lado Traynor y Col (68) mencionan en su 
trabajo de problemas diagnósticado y pronósticos en cáncer 
gástrico temprano que, 1/3 de todos los áanceres gastricos en 
Japón, son ahora diagnosticado en programas de tamizado, en su 
estadió temprano y estos paciente tienen 5 años detasa de 
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sobrevida, que excede el 90% (68). 
En los paises occidentales, la incidencia de cañcer 
gástrico es drarnaticamente menor que, la incidencia en Japón 
y continúa disminuyendo; por lo tanto, los programas masivos 
de tamizado no han sido emprendidos. Cáncer gástrico tem-
prano es por lo tato visto mucho menos frecuentenente en 
países occidentales que en Japón. 
- Endoscopia: 
Según el artículos. La Endoscopia Digestiva en Panamá 
desde 1868 se dió inicio al desarrollo de las endoscopIa 
digestiva y surgió como el intento, pero sin gran extio 
de Kussmaul, de practicar un estudio endoscico a. un 
"tragador de espada" con la ayuda de un gastrocopio que era 
un tubo rigido de iluminación exterior. No fue hasta 1881 
cuando Miculiz con un gastroscopio ideado por él, no sólo 
logró ver la mucosa gástrica sino que, obsrvó un tumor-can-
ceroso en el antro, considerando esta fecha por algunos auto-
res(22) como la del origen de la endoscopia digestiva, 
distinguiéndose varios peridos en el desarrollo de la endosco-
pia digestiva. El primero que se extiende de 1881a 1932, 
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Kelling, Roseubeim, Schundler y Elsner). Desde 1932 a 1958 
se utilizan instrumento semi rígidos de lentes (modelos de 
Benedict, Palmver, Schindler Wolf y otros). Y a partir de 
1958 aparece el fibro endoscopio; o sea que, se utilizan 
las fibras opticas, que hacen que el enoscopio sea flexible 
y seguro. 
El fundamento de la fibroscopia, es el principio de 
las fibras ópticas, el cual utiliza una haz de fibras de 
vidrio muy finas, absolutamente transparentes y flexibles 
por lente, las cuales conducen imágenes de gran nitidez 
lo fibroendoscopios contemporáneas tienen mecanismo, de con-
trol externos que, permiten la angulación del extremo del 
aparato en cuatro sentidos, la insuflación de aire, el paso 
de agua para la limpieza de la lente y la succión. 
Con la ayuda de estos instrumentos, es posible la 
obtención de nuestras con cepillos especiales para estudios 
citológicos, la toma debiopsias, de fotografias y- de cine 
de gran calidad, además pueden utilizadas con fines tera-
peúticos. 
La encoscopia puede ser de visión frontal, lateral 
al oblicua. según la orientación y ubicación del objetivo; 
la de visión lateral puede ser para grastroscopia. Y duodenos- 
copia. 
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Basil Hirschowitz, creador del primer fibroendosco-
pío, en un extenso y muy interesante artículo (35) sobre 
la evolución de la endoscopia de fibra de vidrio patentiza 
que, la prehistoria de la producción de los fibroscopios in- 
volucra a Hopkíns HA, Hapany N.D. y Van Hl A.C.S. quie- 
nes en 1954 publicarán en la revista naturaleza, '.n articu-
lo referente a recientes investigaciones sobre las fibras óp-
ticas y la posibilidades de apliación de las mismas en la 
fabricación de instrumentos medicos. A partir de este mo-
mentos Hirchowitz, Pollarci, Peters W. (rpfesor asistente 
de fisica) curts L. en trabajo conjunto logran para 1957, 
presentar un informe sobre el gastrofibroscopio. Interesan-
do a la A.C.M.I (American Cystoscope Makers Inc) en la pro-
ducción en serie de su modelo experimental. 
Los japoneses entraron en el campo de la producción 
de la endoscopios defibras de vidrio solo 3 o 4 años des- 
pués, sin embargo, en 1,967 las firmas Olimpus y !lachida ha- 
bían privado a la A.C.M.I de la supremacía en el rnaercado 
de este instrumentos. 
La firbrosdoscopía desde su inicio ahsta la ±echa,ha 
lancantizado progresos significativos tales como: 
1..- La eliminación de la presencia de zonas ciegas en el 
estómago a la endoscopia. 
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2.- La psoibilidad de praticar la endoscopia a pacientes 
con gastroenterorragias y el diagnóstico de hemorragias 
digestivas altas, cuya fuente, por su cracter no pue-
de ser detectada con los estudios radiográficos bari-
tados. 
3.- El poner al alcance del endoscopista todo el tracto 
gastrointestinal, de la boca hasta el ano. 
4.- La posibilidad de descubrir el cáncer gástrico en su 
fase temprana. 
5.- La posibilidad de practicar procedimientos endoscó pi-
cos quirúrjico como son: a) polipectornía b) esclerosa-
miento de várices esofágicas ( papilotomia y extracción 
de cálculos biliares d) Extracción de cuerpos extraños 
e) extirpación de tumores subrnocosos. 
6.- La utilizaión de métodos para docencia, estudio y do-
cumentación de la endoscopia, como fotografías, cinemas, 
televisión y maniquíes. 
El avance de la endoscopia digestiva ha llevado a ni-
veles sorprendentes el estudio del Cañcer gástrico. 
Motivo de preocupación en la actualidad, lo constitu- 
ye el diagnostico del cáncer diminuto: éstan son le- 
siones darcinornatosas de lOmm o menos. Hoy en dia se pro- 
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ducen endoscopiso que magnifican la imagen y con su ayuda 
se diagnostican lesiones hasta de 2mm; en este campo labo-
ra el Japones Nishisawa M. (22) 
En el cáncer gástrico avanzado, la detección endos-
cópica d€ la liÓn @s a menudo un problema, aparte dl 
tumor infiltrante. Aquí el indicio podría ser, la mani-
fiesta tequerdad del paciente que eructa, ya que la dila-
tación gástrica no puede efecutarse. La linitis plsti-
ca podría ser la causa de la falta dedilatación en tales 
casos. 
En los tios de cáncer gástrico temprano 1, III y 111+ 
lic, la detección no es problema si todo el estómago es 
examinado, aunque el reconocimeintode malignidad podría 
no ser fácil. 
Como el cáncer gástrico temprano es algunas veces su-
til en su apariencia macroscópica, puede pronto dejar de 
encontrarse con ambas técnicas, radiológica y endoscópica. 
Algunas de las características están mayormente descritas 
bajo la orientación radiológica. El tipo lib plano y su-
perficial, podría ser ligeramente visible a la endoscopia 
por un cambio ligero de color. 
La depresión de la lesión tipo lic podría ser mínima, 
de obrde poco claro, y la ligera atenuación de los pliegues 
orrnales es dificil deapreciar. 
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Particularmente si el estómago está muy dilatado, la 
detección del cáncer gástrico temprano, demanda una escru-
pulosa, cuidadosa y sistemática investigación, con éxamenes 
seriados de todas las teas del estómago, tomando en cuenta 
los cambios en el color, 1exturs y y e]. uQ li-
beral de múltiples biopsias de las úlceras y el uso de aire 
para ayudar mas que entorpecer 1 diagnóstico, por la difi-
cultad del examen o área sospechosas, con grados variables 
de dilatación gástrica. 
El examen del fondo y el cardias es ahora satisfactorio 
con el instrumento de visión frontal, aunque es más fácil 
conel de visión lateral. 
El diagnóstico inicial, en muchas centros japones es 
sin embargo, con la gastrocámara y la calidad de la foto-
grafías obtenidas resulta superior a las obtenidas con cá-
mara externas y endoscopios mdernos. Una serie de foto-
grafias de la gastrocámara de todo el estómago permite re-
visar y discuitr el exámen que se ha hecho y la naturaleza 
de cualquier lesión vista. 
1.- En la serie presentada por Trayrior, Oscar y Col (69) 
todos los casos decáncer gástrico temprano diagnostica-
dos en un periodo de 10 años (90% de todos los casos 
fueron por endoscopia y biopsia. A pesar de que la 
endoscopias también falló en mat del 50% de los pa- 
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cíente. No obstante, es importante enfatizar que en 
todos los pacientes, alguna anormalidad fue vista, 
la cual dio idea para ser digna de biopsia y la cual 
subsecuentemente llevó al diagnóstico de carcinoma. 
Por eso, toda anormalidad de la mucosa gástrica vista 
por endoscopia debería ser biopsiada aún si no hay 
sospecha macroscópica de malignidad. 
Desarrollo de la endoscopia digestiva en Panamá y su 
estado actual. Según Fabrega A. (22), las primeras endos-
copia de las vías digestivas fueron practicadas en nuestro 
país en el Hospital Santo Tomas, por el cirujano Jaime De La 
Guardia, con un endoscopio rígido, en 1941. Otros inicia-
dores del empleo de la endoscopia digestiva en Panamá, fue-
ron los doctores, Manuel Gonzáles Ruíz, Alonso Rey, Antonio 
E. Navarro y Juan Luis Correa (22). 
Fué el Doctor Hector Manfredo quien, en 1964 efectuó 
los primeros estudios con un instrumento de fibras ópticas, 
en el Hospital de la Caja de Seguro Social (22). 
Para 1982 se practicaba endoscopia de las vías diges-
tiva en el Hospital Santo Tomás, el Complejo Hospitalario 
Metropolitano de la Caja de Seguro Social y las Clínicas San 
Fernando y Paitilla y en el interior del país, hospitales de 
Colón, y Chitré sumando un total de 16 endoscopios de fibras 
de vidrio en estas 6 instituciones con 10 médicos dedicados 
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a la práctica de endoscopia de las vías digestivas lo que 
representa el 0.50% del total de medicos dedicados a la de-
tección de 858,097 panameños en esa época. 
- TECNICAS PÁDIOGPAPICAS 
Las técnicas de contraste simple con bario, son inapro-
piadas para la detección de cáncer gástrico temprano. Shi-
rakabe y sus colegas han escrito extensamente en la consoli-
dación de una variedad de métodos con una técnica simple, 
la cual se ha venido a conocer como doble contraste con 
bario y con la cual ellos han detectado cáncer gástrico tem-
prano con lesiones menores a un centímetro; y exámenes ra-
diológicos detallados en la cual la atención está puesta 
alrededor de una área sospechosa de tener lesión. La impor- 
tancia de esta diferencia es ilustrada por las tasas de 
detección de lesiones primarias y suplementarias en estóma- 
gos subsecuentemente resecados por carcinoma gástrico. Par- 
ticularmente cuando la lesión suplementaria adicional desco-
nocida fue de tipo lic, sin ulceración. 
Maruyama ha demostrado que no es usual detectar la 
lesión adicional, radiográficarnente. 
Sherakabe ha confirmado que los pólipos pequeños se 
encuentran más fácilmente por comprensión que por dobre con- 
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traste. Diferenciación radiográfica entre tipo 1 y el pó- 
lipo benigno es posible a menudo. El carcinoma tipo 1 pue-
de tener todas las características del pólipo benigno, con 
un pedúnculo o tallo, una base angosta, regular, de suaves 
bordes y tamaño pequeño. Cuando presenta base irregular y 
ancha o cabeza nádular, podría sugerir malignídad. Carac- 
terísticas que favorecen un cáncer avanzado son un tamaño 
por encima de 4cm, nódulos ásperos y particularmente depre-
sión en el apex del pólipo. 
La lesión tipo II y epitelio atípeco son mas rapida-
mente detectadas en el estómago distal, donde la compresión 
en la mitad proximal del estómago puede ser aplicada. Ex- 
celente cubrimiento de la mucosa es necesitada para su de- 
mostración en la mitad proximal del estómago. Caracterís- 
ticas macroscópicas de lic y lic + Iii pueden ser considera-
da juntas al mismo tiempo. 
Como en la endoscopia lo más avanzado es más fácil 
para detectar, así como la úlcera obtiene atención por la 
presencia de una lesión, el diagnóstico de malignidad es 
entonces hecho, por haber enfocado esta atención en la natu-
raleza de la mucosa inmediata circundante. 
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- Citología y Biópsia por Endoscopia. 
- Citología 
La citología por endoscopia del estómago ha ofrecido 
considerables promesas en el diagnóstico del cancer gástri- 
co. La apariencia citológica del cancer gástrico temprano 
no es muy diferente que la del cancer avanzado, excepto en 
aquel que hay cantidad de tejido degenerado y el fragmento 
inflamado es menor. Más aún, con el uso de la técnica en- 
doscópica más reciente el rango de certeza es muy alto. 
Un número de técnicas citológicas son adecuadas para obtener 
material de estudio. El raspado, cepillado y lavado celu- 
lar ha sido extensamente utilizado. En la citología por 
lavado, la lesión es lavada completamente bajo visión direc-
ta y el contenido es aspirado y centrifugado y la prepara- 
ción es examinada citológicarnente. Este método tiene 
una alta producción de casos positivos. El método de la- 
vado bajo visión directa da mucho mejor resultado que la 
técnica de lavado a ciegas. En la citología de raspado 
el material de biópsia obtenido recientemente con el gas- 
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troscopio y rápidamente colocado en el portaobjeto. El 
raspado ya preparado es fijado inmediatamente en ethanol 
al 95% y teñido para papanicolau. 
Tamura y colaboradores reportaron precisión en el 
diagnóstico de 85% en casos de carcinoma gastrico con cito-
logia por raspado sola, por estudio histológico de la biop-
sia fragmentada por endoscopia una precisión del 89% y en 
la combinación de resultados de dos técnicas, la exactitud 
aumentó al 95%. El método de raspado de células es parti-
cularmente útil cuando fragmentos pequet'ios de biopsia y la 
necrosis extensa hace la interpretación histológica insatis 
factoria. La biopsia por endoscopia sola dé resultados po-
sitivos solo en un 75% de pacientes. Combinando la citolo-
gía e histología, el rango de positividad aumenta acerca 
del 90%. 
Los mejores resultados con biopsia y citología son 
probablemente debido al hecho que las células cancerosas 
son colectadas de una área más ancha o grande, porque en 
el proceso debiópsia el forceps raspa una gran superficie, 
de este modo levanta cualquier célula cancerosa que se en-
cuentre en el moco que cubre la superficie del tumor. 
Estas células son entonces transferidas a la prepara- 
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ción del raspado, donde pueden ser identificadas. La pre-
cisión diagnóstica de la citología po. 
La precisión diagnóstica de la citología por cepilla-
do en el carcinoma del estómago varía desde 84% al 98%. En 
una serie de 183 pacientes con carcinoma de esófago o estó-
mago probado, la citología por cepillado fue positiva en 
84.7% . La Biopsia por endoscopia fue positiva en 7931 y 
al menos uno de los métodos fue positivo en cerca de 9506 
de los casos, enfatizando la participación complementaria de 
la citología y la biopsia en el diagnóstico del cancer. 
- Biopsia: 
El avenimiento delendoscopio de fibra optica mejora-
do ha sido acompañado por una más alta detección de cancer 
gastrico temprano en el material de bi6psia. El cardias, la 
pared posterior, la parte más alta del cuerpo y la curvatu-
ra menor inmediatamente distal a el ángulo son áreas en las 
cuales se dificulta la biopsia en el endoscopio de visión 
final y en particular el borde proximal de una lesión ulce-
rada podría ser dificil de tomarle la biopsia con preci-
sión. 
El gastrocopio de visión lateral, no obstante, es fa-
bricado solo para este problema. Una combinación del de vi- 
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sión final con el de visión lateral ahora permite tomar 
biopsias adecuadas de todas las áreas del estómago. 
Los fragmentos de biopsias obtenidos a través del en-
doscopio de fibraoptica son pequeños y varían entre 1.0 y 
2.0 mm de tamaño y algunas veces menos. 
El número de tomas de biopsias que se le hace a los 
pacientes varia dependiendo del tamaño y tipo de lesión. 
Kasugai y Kobayashi recomendaron 3 a 5 kawai y col.. reco-
miendan 10 muestras. Dekker y Tytgat han recomendado ru-
tinariamente tomar gO o más muestras; especialmente de Ul-
ceras gastricas y lesiones sospechosas. Biopsias rnultiples 
del borde de una lesión ulcerada y de la mucosa que lo ro-
dea podrían tomarse.. 
Biopsia del fondo de ulceras microscópicamente benig-
nas es imprudente, pero en lesiones que parecen ser neoplá-
sicas, cuando el tejido puede ser visto en la base n la biop-
sia podría ser positiva algunas veces tomada del fondo o 
base y no del borde. 
Las biopsias de pólipos gastricos representan un pro-
blema; la biopsia superficial podría no distinguir entre 
pólipos hiperplásicos y adenomas. Ming ha demostrado que 
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pólipos adenomatosos en el estómago podrían malignarse y 
pólipos hiperpiásicos amenudo lo hacen. Por lo tanto es 
importante distinguir entre los dos. Polipectomia gastri-
ca es la respuesta,pero puede ser un trabajo grande cuando 
el estómago contiene un gran número de los que parecen en 
una simple biopsia ser pólipos hiperpiásicos. Esto podría 
requerir varias sesiones de endoscopIa. Más importante, 
un estómago que muestra metaplasia instestinal y contiene 
pólipos es también un estómago que puede producir carcino-
ma, por lo que en pacientes con pólipos gastricos, una 
cuidadosa inspección del resto del órgano con la toma libre 
de biopsias de cualquier área sospechosa o área donde se 
localice aparente eritema es esencial. 
Por la naturaleza superficial de la biopsia, la dis-
tinción entre cancer temprano y avanzado podría ser difícil, 
basada solamente en la histología. Con experiencia, una le-
sión temprana puede ser histológicamente sospechosa, en con-
secuencia se asegura que una muestra subsecuente sea exami-
nada adecuadamente. 
La precisión diagnóstica por el método de biopsia es 
muy alta, aunque algunos de los estudios mas recientes han 





La cirugía brinda la única esperanza razonable de 
cura para los pacientes con cáncer gástrico. Theodoro 
illroth practicó en 1881, en Viena, la primera resección 
a€rica af6r1unada, en un paciénfé óÓf cáncér d1 rnóró 
(17) Schlater en Suiza informó en 1887 de la primera gas-
trectonía total realizada con buen resultado (130) pero la 
mortalidad asociada con la resecciones gastricas más radica-
les proscribá el ceso generalizado de la gastrectonla total 
hasta los años 40, cuando ya era fácil conseguir productos 
hemáticos y antibióticos y se tenía un mejor conocimiento 
de los líquidos y la nutrición. 
Los resultados de extirpasión quirúrgica de la parte 
afectada del estómago estan profundamente afectadas por el 
ritmo de crecimiento de las células cancerosas, proceso que 
a su vez es controlado por la agresividad de la célula malig-
na y el grado de resistencia del huesped. 
Las gastrectomías radicales y radicales amplicadas 
constituía la norma en los anos 60, ya que cirujanos hábiles 
como Laley, Waugh, Priesley, Longmire, Re mine y Scott demos 
traron que las operaciones radicales podían practicarse con 
tasas de morbilidad y mortabilidad aceptables. Sin embargo 
se hizo evidente que era más bien la extensión de la enferme-
dad que la de la cirugía, lo que determinaba el resultado del 
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cancer gástrico y que el uso sistemático de operaciones ra-
dicales ampliadas aumentaba la mortalidad operativa sin me- 
jorar la tasa de supervivencia a largo plazo. También se 
ha demostrado que el empleo sistemático de resecciones gas-
trico extendidas con extirpasión de ganglios linf&ticos a 
nivel de pancreas y tronco celiaco y órganos períastricos 
aumenta la mortalidad operatoria sin mejorar la superviven-
cia a 5 años (60). 
Goldmith informó de una tasa de supervivencia a cinco 
años de 57% para pacientes con carcinoma limitado a la pared 
gastrica, pero de solo 4.60% cuando habla participación de 
tan solo un ganglio regional (60). 
Deben adaptarse el tipo y extensión de la resección 
gástrica para cada paciente en particular lo que dependería 
principalmente de la localización y expasión del tumor pri-
mario y el juicio del cirujano respectuo a la etapa clínica 
según los criterios TNM (60). 
Por lo que no existe ninguna operación estandar para 
el tratamiento del carcinoma gastrico. En las estadisticas 
norteamericanas (60) en la mayorías de los pacientes (60 a 
80% está negado cualquier esperanza de curación, por la di-
seminación obvia más allá de los márgenes de resección. 
Cuando no se encuentran datos de metastasis distantes 
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o invasión destructiva contiguas lo tumores en el áreas pi-
lórica o el antro pueden resecarse con una hemogastrectonía 
distal que encluya el omento, ligamento hepatogastrico, y 
por lo meno los primeros 2 a 3cm de duodeno. En la re- 
construcción se debe usar alguna de las diversas modifica-
ciones de la anastamosis Billroth 11 (gastroyeyunostomía) la 
cual debe construirse antecólica. No se recomienda la re-
construcción de tipo Billroth 1 gastrouodenostomla por que 
este procedimiento tiene muchas más probabilidades de oca-
sionar sintomas de obstrucción del orificio de salida gas-
trico, en el caso de que recidive el tumor en las Tuneas de 
re sección. 
Los canceres del cuerpo del estómago requieren una 
gastroectomía subtotal radical, que incluye la resección en 
bloque del omento y el bazo, además del ligamento hepatogas- 
trico y el duodeno proxirnal. Cuando el tumor aparece en 
la parte proxirnal del cuerpo del fondo gastrico. Puede 
efectuarse una gastrectomía proximai, pero el autor recomien-
da la gastroectomía total, para incluir el segmento dista] 
del estómago, bazo, omento y todo los ligamentos gastro vice-
rales. 
Se han descrito varios procedimientos ingeniosos para 
establecer la continuidad intestinal después de la gastrec- 
tomía total. Se han ideado procedimientos mas elaborado en un 
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intento por restaurar la capacidad de reservarlo, disminuir 
el riesgo de filtraciones en la anastomosis esofágica amino-
rar la probabilidad de esofagitis pro reflujo biliar y dis-
minuir los graves problemas de la dispepsia posgastrectomia, 
vaciamiento y diarrea. En la mayoría de los casos de recons-
trucción sencilla Rouxeri y con esofagoyeyunostomía termino-
terminal (procedimiento de arr es apropiada y suficiente) 
El término linitis plástica se interpreta literalmen-
te como un lienzo o red de lino pero en general se ha acepta- 
do que signifique "botella de cuero". La linitis plástica 
o enfermedad de I3rinton se presenta cuando un carcinoma esci-
rroso del estómago ha infiltrado la pared gástrica de manera 
difusa dando origen a un órgano engrosado, no plegable en el 
cual no se identifican los margenes del tumor. Cuando se 
carcinoma gastrico pare-
la gastrectomía total. 
presenta esta situación o cuando el 
ce ser multicentrico, está indicada 
Koch y colaboradores (60) señalaron que ninguno de sus 
pacientes con carcinoma del cardias gastrico sobre-vivieron 
un año después de la resección gástrica proximal sub-total 
en tanto que 10 a 29 pacientes vivieron más de cinco años 
después de gastrectomía total. Propusieron la resección 
total como tratamiento de elección para el cancer del cardia 
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La invasión local de las estructura contiguas tiene 
un significado menos ominoso que la diseminación linfática 
regional. Si no se encuentra otro signo de diseminación 
distante, pueden efectuarse colectomia parcial, esplenecto-
mía pancrectectomía distal cuando esas estructuras han sido 
invadidas directamente por el carninoma gástrico. 
- Método de exámen patológico del estómago resecado 
La participación del patólogo no es solamente hacer 
el diagnóstico histológico ya que también debe trabajar muy 
de cerca con el radiólogo y el endoscopista. Tanto los ja- 
poneses (60) como otros investigadores hacen gran enfasis en 
que el trabajo en equipo esencial. El estómago resecado 
con carcer gástrico temprano usualmente no muestra cambios 
patológicos en la serosa, por IQ que es importante conocer 
la localización exacta de la lesión encontradas por endosco-
pia o radiología para evitar cortes en la lesión cuando el 
estómago sea abierto. La información obtenida por citolo- 
gía y biopsia dan al patólogo bastante idea de qué debe es- 
perar. Por ejemplo un patron tubular en la biópsia podría 
sugerir una lesión tipo protuyente, mientras que un patron 
indiferenciado es más común con cancer tipo deprimido o ex-
cavado. 
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Se debería hacer un esfuerzo por obtener el especimen 
lo más fresco posibles. Dependiendo de la localización de 
la lesión, el estómago podría ser abierto a lo largo de una 
de las curvaturas, usualmente la más grande.. Fotografías 
a color del estómago abierto pueden ser tomadas. Esto es 
importante para asegurar una buena correlación radiológica, 
endoscópica y patológica. 
El espécimen es colocado en una tabla de corcho y fi-
jado por 24 horas con un fijador adecuado (ejempLo formali- 
na 10%). Después de ser fijado los cortes son hechos. 
Idealmente la lesión entera y la mucosa adyacente debe ser 
estudiada. Dependiendo de nuestro interés, más o menos, 
(20-40) secciones podrían ser tomadas, pero se dbera inten-
tar de hacer un exámen cuidadoso de todas las superficies 
irregulares. Erosiones o elevaciones muy pequeias deberían 
ser cuidadosamente seccionadas, ya que no son raros canceres 
multiples. Nódulos lingáticos en el cancer gástrico tempra-
no no es común, pero puede ocurrir, por lo tanto es importan-
te para el patólogo mirar ciudadosamente, por si hay nódulos 
regionales deberían ser siempre explorados y examinados his-
tológicamente - 
La localización y número de nódulos linfáticos exami- 
nados debería ser registrada. Secciones para examen histo- 
lógico para ser teñidas con hematoxilina y eosina. 
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Teñido especiales que se emplean usualmente incluyen peno-
dic-acid shuif, alejan blue y reticulin. 
El teñido para determinar la neutralidad o acides de 
la sustancia mucosa es beneficiosa para la evaluación de los 
cambios secretarios en las celulas tumorales y también en 
el estudio de la asociada gastritis gastrica atrófica y de 
la metaplasia intestinal. La extensión del tumor, especial-
mente en el tipo indiferenciado o de células de anillo de 
sucilo, es mejor evaluado con el teñido con mucin. La mem- 
brana basal del epitelio superficial y glandular puede ser 
estudiado con teñido con reticulin y así observar la defor- 
midad estructural de la proliferación tubular. Mas aún, en 
la gastritis crónicas atrófica, la atrofia de los tubulos 
con el colapso resultante y la nueva formación de fibra re-
ticular en la lámina propia es mejor apreciada en la prepa-
ración reticulin. 
El informe histo patológico tanto micro como macros 
cópico se hace de acuerdo a las clasificaciones ya menciona-
das siempre tratando de establecer todos los hechos indis- 
pensable para el posterior manejo del paciente. Ejemplo 
nivel de invasión de la mucusa, sub-mucusa, muscular propia, 
serosa (infiltrativa o expansiva) ganglios positi-vos y su lo-
calización, borde quirurgico libre o invadida por células carne-
rosas grado de diferenciación del tumor, y clasificación listo 
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patológica (papilar, tubular, célula de anillo de sello, 
etc.). 
- Manejo médico del paciente con Resección Gástrica. 
Los paciente que han sido sometido a resección gás-
trica significativa tienen problema metabólicos especiales. 
El síndrome asociado con resección gástrica ha sido revisado 
por Laurence. La complicación más común de la resección 
total del cancer gastrico, el síndrome de vaciamento. 
Este síntoma resulta de la falta de la función antral e in-
cluye llenura epiastrica, hiperperistalsis borborismo, re-
tortijones y nausea; ocasionadamente, vómitos y diarrea. 
Otras complicaciones subjetivas postpandriales incluye dia-
foresis, taquicardia, decaimiento y mareo. 
Con alimentos, con alto contenido de carbohidrato la 
cual es mas probable que sea hiperosmolar, los síntomas 
aumentan. Mucho de los síntomas del síndrome de vaciamien-
to podría ser producido por la liberación de sero tonina y 
agentes antiserotonina podrían aminorar el sindroirie ocasio-
nalmente. 
La terapia sintomática del paciente con el sindrome 
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La terapia sintomática del paciente con el sindrorne 
de vaciamiento se centra en el descenso de la carga osm6tica 
presentada en el intestino. Pequeña y frecuente ingesta de 
alimentos bajos en carbohidratos y alta en proteína general- 
mente podrían mejorar los síntomas. Un alto contenido de 
grasa en la dieta es beneficiosa porque el valor calórico 
alto de la grasa hace más fácil de proveer al paciente de 
adecuadas calorías. 
Todo paciente que ha sido gastrectomizado eventual-
mente tiene deficencia de vitamina B12, desde que el estóma-
go produce el factor intrinseco necesario para la absorción 
ideal de la vitamina. Debido a que el hígado alrnacena la 
vitamina B12, anemia megaloblastica podría ocurrir después 
de los cuatro años, después de la resección gástrica. La 
administración de lOOmg de vitamina cada mes podría prevenir 
la deficiencia. Menos comunmente, pacientes quienes han 
sido gastrectomizados podrían manifestar malabsorción. 
Todo paciente con cancer gástrico que esta bajo tra-
tamiento activo por cirugía, terapia de radiacciones o quimio-
terapia y quienes estan manifestando malnutricián signi-
ficante (21%) de peso menos, alburrrina menos 22.5q lOOmi podria 
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ser considerado para soporte nutricional. Se hace no sen-
sible a soporte nutricional a pacientes con cancer gastrico 
avanzado que ha fracasado en su respuesta apropiada a la 
terapia. 
Tratamiento del Tumor .Lrresacabie o Recurrencia de Cáncer 
Gástrico 
Los pacientes con cáncer del estómago frecuentemente 
tienen tumor local avanzado que son irresecable o son parcial- 
mente irresecables. Pacientes con tumor resecado pueden 
tener también un tumor recurrente en el lecho gástrico y re- 
quiere manejo de carcinoma avanzado de estómago. Los más 
importante que hay que considerar es 1) cual es la partici-
pación de la cirugía en este paciente. 2) Cual e5 el papel 
de una cirugía cordinada con terapia de radiación y quimio-
terapia citotoxica en el manejo de estos pacientes. 
Porque la resección quirúrgica es el tratamiento cu-
rativo para el carcinoma gástrica, la enfermedad podría ser 
considerada operable y potencial resectabilidad probada de 
la siguiente manera. Paciente con tumor extenso en el 
examen radiografico o con evidencia de rnetastasis o con 
ac.itis en la base del peritoneo podrían ser considerado te- 
ner un cancer inoperable. La presencia de un ganglio de 
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Virchow u otra evidencia de deseminación linfatica no hace 
el cancer inoperable aunque es generalmente incurrable con 
los presentes métodos de terapia. La lesión gastrica po-
dría no ser considerada irresecable hasta que la operación 
lo demuestre. Si el estómago se puede mover o si el estó-
mago y el órgano a el cual el se encuentra adherido puede 
ser removido sin compromiso de la sobrevida del paciente 
debe intentarse resecta la lesión primaria, no obstante de 
su tamaño y el otro órgano involucrado. Residuos detrás 
de una masa en el estómago es una invitación abierta a la 
hemorragia, perforación o futura obstrucción y menor éxito 
de la terapia adyuvante. No solo la remoción del tumor 
primario reduce el volúrnen del tumor y mejora la oportunidad 
para la quimioterapia, también disminuye la probabilidad de 
otras complicaciones ya mencionadas. Si es posible una le- 
sión en el estómago debe ser removida aún si el propósito 
es la paliación. 
La revisión de la experiencia en Estados Unidos ha 
concluido correctamente que procedimientos paliativos de 
"by pass" no incrementan la sobrevida y probablemente no in-
crementa la calidad de vida, el mecanismo fisiológico de ina-
decuada mitigación de la obstrucción no es entendido, pero 
los resultados son insatisfactorios no obstante de la técnica 
quirurgica utilizada por el "by pass" del carcinoma gastrico 
irresecable. 
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La paliación con una gastrotomía total no es buena, 
y la mortalidad y mobilidad del procedimiento no -tan alto 
para justificar su uso como un procedimiento paliativo. 
C.- PP.EVENCION TERCIARIA: 
Cirugía Paliativa: 
Aunque 70 a 90% de los pacientes con cancer gastrico 
son operables al momento del diagnóstico, la mayoría está 
más allá de la esperanza de resección curativa, cuando el 
cancer es diagnosticado, lo cual se refleja en la deprimente 
tasa de supervivencia a cinco años de 16 asociada con la 
enfermedad (17). Obviamente es común que el cirujano se 
enfrente no sólo a aspectos técnicos, sino filosóficos, so- 
bre hasta donde llega para obtener la paliación. Algunos 
objetivos de este procedimiento son: prolongar al vida sin 
extender el sufrimiento, aliviar el dolor, aliviar la obs-
trucción y la prevención de complicaciones como hemorragia 
y perforación. Los métodos básicos de paliación quirurgica 
han incluido gastrostornias permanentes (revertidas de muco- 
sa) y temporales (son sondas). Gastroenterostornía, deri-
vaciones esófago - enterales y resecciones gátricas tanto 
parciales como totales. 
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Aunque los procedimientos sin resección con llevan 
una menor mortalidad, la resección parece ofrecer una pa-
liación superior sí se juzga los criterios ya mencionados. 
Costello informó de supervivencia a cinco años de 60% en 
pacientes sometidos a resección paliativa. La supervi-
vencia promedio del tratamiento sin resección del cancer 
avanzado es de cinco a seis meses. Meijer informó de casi 
un 80% de paliación buena o moderadamente buena después de 
la resección, pero con resultados uniformemente malos en 
los tratado con gastroenterotomias. De ser posible, antes 
de la cirugía, al paciente se le debe poner al tanto de po-
sibles contingencias y consultado en cuanto a sus preferen- 
cias. El paciente in articulo mortis con carcinomatosis 
abdominal difusa, no debe someterse a resecciones paliati-
vas mayores. 
Series previamente publicada han mostrado mas largas 
sobrevidas y mortalidad perioperatoria más baja en los 
pacientes sometidos a resección quirúrgica comparado con 
todas las otras formas de tratamientos paliativo, el me-
jor resultados fue obtenido con gastrectomía parcial. La 
seria de Adson y Remine en donde una más grande so-
brevida fue encontrada en los que fueron sometidos- a resec-
ción comparada a todos los otros tratamientos incluyendo pro-
cedimientos de "by pass". Esta diferencia es menos obvia si 
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solo estos síntomas preoperatorios de obstrucción on com-
parados. Sobre toda la calidad de vida evaluada por alivio 
de síntomas preoperatorios que fueron mejor después de resec-
ción que después de gastroentecostomia. 
Quimioterapia: 
Ningún caso de adenocorcinoma gastrico se ha curado 
sin cirugía. La quimioterapia adyuvante para pacientes 
que han sido gastrectomizado es de gran interés porque es 
un tratamiento afortunado para aumentar la sobrevida de los 
pacientes en especial, aquellos que tienen evidencias clí-
nicas y patológicas de mayor probalidad de recurrencia 
(cancer gastrico avanzado). 
En una serie de 223 pacientes tratados en Japón se 
encontró que los pacientes gastrectomizados a los que se 
le aplicó quimioterapia adyuvante, tiene una tasa de sobre-
vida libre de enfermedad mejor que los tratados con ciru-
gía solamente. 
El mejor tratamiento disponible frecuentemente para 
cancer gastrico con metastasis es la quimioterapia. En 
algunas series de estudios la quimioterapia continuada ha 
brindado tasa de respuesta favorables en un 40 a 50%. Los 
pacientes que tienen una buena condición clínica, sintoma-
tología mínima y enfermedad confinada al abdómen responde 
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mejor a la quimioterapia, que los pacientes que tienen enfer-
medad diseminada o malas condiciones clinica. 
Para considerar que una respuesta al tratamiento qui-
mioterapico es favorabe se considera que debe desapa- 
recer toda la evidencia objetiva de cancer. Una respues-
ta parcial está definida como más que un 50% de descenso 
en los productos de los 2 más largos diametros perpendicu-
lares de las medidas de la lesiones metastasicas. 
Otra alternativa de la interpretación de la respuesta 
parcial requiere un descenso mayor del 50% de todos 
las lesiones metastásicas. La respuesta mínima no ha sido 
considerada como un regreso objetiva de la enfermedad. 
Los agentes quimioterapicas mayormente usados son los 
s iguietnes 
1.- Fluorinatel pyrimidine 5 fluouacil (5-FU); es el agen-
tes simple mas completamente evaluado. Su respuesta ob-
jetiva parcial es de ± 21%. Respuesta completa es rara 
y la duración media de la respuesta puede ser esperada 
en un rango mayor de tiempo de 3-6-meses. 
2.- Mitomicyn C. Con respuesta objetiva de 18% en algunas 
series. Efectos secundarios importantes (mielosupre-
sión, inflamación del área local por extravasacción etc.) 
3.- Adrianiycine (anthocycine antibioti diexorubicin: Es 
una droga con amplio compo de actividad antitumoral 
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humana con una tasa de respuesta importada hasta de 
22% -24% y con una duración media de respuesta favo-
rable de 4 meses. 
2.- Chloreothylnitrosoureas (BCNU) y el methyl-CCNtJ. Re-
presenta otra clase de agentes que han sido evaluada 
en cancer gastrico avanzado produciendo respuesta ob-
jetiva parciales de 18% y 8% respectivamente. 
5..- Otros agentes han sidos reportados que tiene activi-
dad mínima en cancer gastrico incluyendo hidroxyurea 
carvoplatin bisantrene y el agente alquilant.e mech-
lorthamine y Chlorarnbucil. 
6.- Cisplatin esta reportado que produce respuesta en 22% 
de pacientes. 
7.- Triazinate Folato antagonista que ha demostrado acti-
vidad modesta del 15%. 
Como se ha demostrado, la quimioterapia Con -un solo 
agente para cancer gastrico tiene un beneficio práctico 
mínimo para el paciente, lo que ha llevado al incremento 
del uso de poliquimioterapia y se han desarrollado combi-
naciones efectiva de regimenes terapeútico con la combina-
ción más extensivamente ebaluada en Estados Unidos ha sido el 
5-FU cnbino con BCNU o Mesthyl-BENU con una respuesta obje-
tiva del 41% y edad media de sobrevida de + 18 meses. 
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Otra combinación usada es la de 5-FU + MethyJ. CCNU 
con una respuesta de 40% y una sobrevida de 20 meses. Tam-
bién se ha usado la combinación de 5-FU-Mehyl-CCNU y adria-
mycina, obteniendo respuesta que van desde 11% al 50% (esto 
esta aún en fase de experimentación). 
Otra combinación que se encuentra en fase de experi-
mentación y ha brindado sobrevida hasta de 29 semana es la 
de 5-FU + adriarriycina + Triaziante (FAT). 
Con la combinación de 5-FU + adriamycina y mi.tomy 
cin c (FAM) se ha reportado tasas de respuestas con un 
20% hasta 55%. 
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Terapia con Radiación: 
El uso de la radioterapia para el tratamiento del 
carcinoma gastrico avanzado localizado depende de la defi-
nición de la situación en la cual esta modalidad de trata-
miento sea mas efectiva cona morbilidad tolerable. 
La dosis más comunmnente usada está entre 4000 t 5000 
rad administrada en 4 a 5 semanas como irradiacón continua 
para varios tumores abdominales proximales con una tasa de 
complicaciones alrededores de O a 8.3%. 
En el estómago proximal, dosis simple diaria de 170 a 
180 rad son mejor toleradas que dosis de 200 rads o más. 
El peso semanal debe ser observado. Cuando se usa dosis 
de 170 a 180 rad, más o menos el 50% de los pacientes re-
quiere pretratamiento antiemético. Pacientes que han sido 
gastrectomisado parcial o totalmente muestran mejor toleran-
cia a la radiación. 
Se ha usado métodos pre, intraypost operatorio de ra-
diación en algin. grado, en especial en Japón,presentandose 
controversias en todos los casos. 
Con la irradiación post operatorio el área y la dosis 
puede ser individualizada con algún grado de certeza de ex-
tensión de la leión o enfermedad como sigue: 
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1.- Nódulos linfáticos negativos, extensión por debajo 
de la mucosa pero confinada a la pared gastrica. Pe-
queño campo o área de irradiación del área de nasto-
masis, incluyendo el muñón duodenal, si la lesión fué 
distal. Si solo un pequó nÚmró de ndulós linfa-
ticos fueron seccionados, considerar incluir nódulos 
linfáticos primarios. 
2.- Nódulos linfáticos negativos, extensión por debajo 
de la pared gastrica. Moderada área de radiación, te-
rapia para cubrir las estructuras del estómago con o 
sin áreas de nódulos. El diafragma izquierdo puede 
ser incuido especialmente en lesiones proxirinales. 
3.- Nódulos linfáticos positivos. Confinado a la pared 
gastrica. Cubriendo el área de drenaje prirriario y 
secundario de los vasos linfáticos. No se necesita 
cubrir el área entera izquierda, y por lo tanto tra-
tar corazón y pulmón. 
4.- Nódulos linfáticos positivos. Extensión por debajo 
de la pared gastrica cubriendo el lecho gastrico en-
tero más el área de drenaje linfático primario y se-
cundario. 
Las áreas de nóculos linfáticos son consideradas como 
de riesgo para la diseminación primaria incluido los nódu-
los gástricos y gastroeplipoicos (usualmente resecados). 
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si el tronco celiáco entero, incluyendo la porta hepática 
gastroduodenal subpilórica, esplenica, suprapancreatica y 
nódulos retropancreaticos (nódulos paraesofágicos si el tu-
mor es proximal) y riesgo secundario incluye el mesenterio 
superior y nódulos para aorticos. 
La dosis usual utilizada es de 4500 a 5000 rad en 5 
a 6 semanas dado en 170 a 180 rad fraccionada en el área 
Inicial. Para enfermedad irresecable o residual puede reci-
bir hasta 5000 a 5500 rad con seguridad. 
La radiación solo ha demostrado presentar un poten-
cial curativo en un pequeño porcentaje de pacientes con en-
fermedad resecada y residual o irresecable pero localizada. 
El más grande beneficio se ha obtenido cuando se ha usado 
en combinación con quimioterapia. 
Rara vez ha estado indicada la radioterapia como 
coadyuvante en el carcinoma gastrico incurable, ya que ha 
las metástasis suelen ser difusas o multicentricas haciendo 
imposible la radiación en dosis locales suficientemente tu-
morícidas. En dos situaciones ha sido de utilidad la radio-
terapia: en pacientes con sangrado crónico y úlceras malig-
nas irresecables, en especial las que se encuentran cerca 
del píloro o cárdias. 
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Pronóstico: 
El pronóstico para los pacientes con cancer gastrico 
depende de la extensión de la enfermedad y del tr-atamiento. 
El mayor determinante de sobrevida parece ser el estadio 
de la enfermedad al diagnosticarse y muchos investigadores 
(52) han sugerido que la mejora de las tasas de sobrevida 
es debido a la detección temprana de la enfermedad. La ex-
tensión de la enfermedad ya sea local o regional afecta ad-
versamente la sobrevida. Hasta hace poco solo los pacien-
tes que se les practicaba excísión completa del tumor lo-
calizado tenían algún potencial para una sobrevida más lar-
ga. 
Se ha sugerido además que para todos los pacientes 
excepto para los de cancer gastrico temprano, la extensión 
de la resección quirúrjica, podria ser importante determi-
nante de la mayoría de la sobrevida. 
En la evaluación de la patología del cancer- gástrico 
hay diferentes factores importantes para deterrnirar la so-
brevida de los pacientes tales como: Apariencia macroscó-
pica, sitio anatómico, grado local de invasión y metástasis 
linfáticas. 
Algunos factores pronósticos de sobrevida tales corno 
el grado de invasión local se estan tomando muy en cuenta 
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ya que ha tenido un gran impacto al pronóstico del can-
cer gastrico y se ha clasificado por examen histológico de 
la siguiente manera: mucosa (M), sub mucosa (sm). Mus-
cularis propia (pm), sub serosa (ss), invasión mínima de 
la serosa (si), invasión definitiva de la serosa (s2) e 
invasión a organos adyacentes (s3). 
Con un incremento en la profundidad de la invasión 
hay un descenso en la proporción de cinco años de sobrevida 
del 94% de pacientes con carcinoma en mucosa al 5 con car-
cinoma s3. Pacientes con Tumor que envuelve la superficie 
serosa (s2) tienen 23% de cinco años de sobrevida con una 
cirugía radical. 
La lesión subserosa (ss) mostró un mejoramiento en 
la sobrevida con el tiempo. Una revisión del sistema de 
si - s3 usado para clasificar la invasión seross ha resulta- 
do en la clasificación de la invasión subserosa (ss y si) 
(ss y si) en ss , ssB y ssr, dependiendeo del patrón de 
crecimiento de cancer en la subserosa: crecimiento expans 
sivo, crecimiento infiltrativo y B crecimiento inter- 
medio entre y s2 y s3 fueron reemplazados por- se: 
células cancerosas en la superficie serosa y expuesta a la 
cavidad peritoneal por si; células cancerosas que infiltra 
a los tejidos vecinos por se¡ (%2). 
La metástasis a nódulos linfáticos han sido objeto 
de muchos estudios debido a que depende de la ectensíón 
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de la metástasis a los nódulos linfáticos que la cirugía cura-
tiva se dé al acertar en su disección; por lo que se han clasi-
ficado los nódulos linfáticos en 16 áreas y cuatro grupos 
acumulativos, NI a N4, de acuerdo a la localización del tu-
m, Sçmrwnnte, N. ie refiere d n¿duIQ del perigtrCO 
N2 a los nódulos localizados a lo largo del brazo y de la ar-
teria gastrica izquierda y del tronco celíaco, N3 nódulos 
localizados a lo largo del Ligamento hepatoduodenal y en la 
base del mesenterio y de N4 que incluye nódulos para aorti-
cos y de la colica media.. 
En cuanto a esta clasificación se refiere han surgido 
discrepancias entre las asociaciones japonesas y america-
nas para la utilización de la clasificación Nl - N4 lo cual 
ha llevado a publicar un sistema de clasificación modificado 
la cual podemos observar en la tabla 18 en donde nódulos 
N3 y N4 que se encuentran involucrados en la enfermedad se 
considera que hay metástasis a distancia. Tal situación no 
era considerada así en la anterior clasificación. 
La metástasis a los ganglios linfáticos afecta adver-
samente la proporción de cura dramáticamente. El mejora-
miento más significativo en la sobrevida parece ser en pa-
cientes con estadios tempranos de la enfermedad (NO y NI). 
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Aunque en 967 pacientes estudiados con ganglios positivos 
N2 con una cirugía radical, se encontró el 26% con sobrevi-
da de cinco años. Esto sugiere que enfermedad con nódulo 
positivo no excluye resección quirirgica curativa y lar-
go tiempo de sobrevida. 
La extensión esperada del nódulo linfático metásta-
sico es un factor importante para determinar el pronósti-
co, y puede ser predicha aproximadamente por la locali-
zación del tumor. Así, si el tumor está localizado en el 
tercio superior del estómago, los nódulos son más comunes 
en la curvatura menor y región cardiáca derecha, seguido 
por el lado izquierdo del estómago y nódulos del tronco 
celiáco. Con el tumor en el tercio medio del estómago, 
frecuentemente se encuentran nódulos involucrados en la 
curvatura mayor y menor del estómago y en el lado izquierdo 
e infrapilórico del estómago. Si el tumor se encuentra en 
el tercio distal del estómago los nódulos infrapilóricos 
son los más frecuentes, seguidos por nódulos en la curva-
tura mayor y menor. 
En un detallado estudio estadístico de 11,817 pacien-
tes en la clínica Mayo por ReMine y col (16) demostraron 
relación entre sobrevida, tamaño de la lesión, edad del 
paciente al ser operada, mortalidad operatoria, años de 
operación, estadio patológico del a enfermedad e informa- 
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ron que tumores localizados más proximalmente por ejemplo 
en la unión cardioesofágica, son mas ominosos que los que 
se eencuentran más distales como por ejemplo en el cuerpo 
o antro. 
Los tumores con un patrón histológico intestinal (glan-
dular) son conocidos corno menos agresivos que los que tie-
nen estructura menos diferenciadas. 
La combinación de resección quirrjica con tratamien-
to combinado de quimioterapia y radioterapia en cancer gas-
trico avanzado ha demostrado tambien mejorar el pronóstico 
de sobrevida del paciente en un 25% de los pacientes en la 
serie de ReMine y col. 
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2.3. DESCRIPCION EPIDEMIOLOGICA A NIVEL MUNDIAL 
1.- Características Personales 
a) Características demográficas 
a.1. Distribución por edad 
Kurica M, y Cal, 1984 (40) en su trabajo Es-
tadístico de mortalidad por cancer 'n el mun-
do informa que las tasas de mortalidad para 
ambos sexos aumentan rápidamente después de 
la cuarta década de vida, (el punto en el 
cual la tasas en los hombre comienza a sobre-
pasar a la de la mujeres). 
Este abrupto o excesivo efecto en la edad 
puede ser demostrado en las tasas de mortali-
dad por cancer gástrico de países tales como, 
Japón, Filanda1 Estados Unidos. Teniendo es-
tos países grandes diferencias en el riesgo 
para cancer gástrico. Japón con el más alto 
riesgo, Finlandia con riesgo intermedio y Es-
tados Unido'. con el más bajo riesgo. El orden 
se mantiene en los tres países en todos los 
grupos de edad. 
Así tenemos que el carcinoma de estómago es 
raro en individuo jóvenes. En la series estu- 
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diadas por Ming (36) el 57% de los pacien-
tes fueron de 60 años de edad o más y e]. 
37% fueron entre 40 y  59 años. de edad. 
Yokato y Col. 1981 (74) en su serie de 4,147 pacien-
tei QperadQz pQr gancer 9bitricQ en el peiQQ d 
1,954 a 1974 reportaron que el 90.5% de los pacientes 
tenían más de 40 años y que el 63% se encontraban en-
tre los 50-69 años de edad. 
La tasa de anual de incidencia de cancer 'gástrico en 
Costa Rica en los años 1978-1980 fue mayor en las 
áreas de muy alto riesgo en las edades de 70-74 años 
de edad seguida por las de 75 y más años, país que 
tienen tasa de mortalidad e incidencia de cancer gás-
trico solo superada por Japón y Chile. (61) 
No obstante en Estados Unidos país de bajo riesgo pa-
ra cancer gastrico es mas probable encontrar cancer 
gástrico en edad avanzada; en promedio se inicia en 
el septirno y octavo decenio de la vida (17). 
Lauren (41) encontró que la edad promedio de los pa-
cientes con carcinoma tipo intestinal eran de 55.4 años y 
la edad de los pacientes cOfl carcinoma tipo difuso era de 
47.7 años. La mayor incidencia del carcinoma tipo intes-
tinal fue en el grupo de edad de 60 a 69 años mientras que 
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para el carcinoma difuso fue de 50-59 años. Elster (18 
encontró que el cancer gástrico temprano ocurre en edades 
más tempranas con un pico entre 40 y 49 años. F'iresen y 
Col (26) y Mason (41 ) también reportaron una experiencia 
similar con el carcinoma superficial del est6mago con un 
prDmedio de edad de 53 años. Nakamura y col (50)  en 1967 
no obstante no encontrd diferencia en la edad ertre cancer 
gastrico avanzado y cancer temprano. Johansen (36)  tambien 
reporto que no encotron diferencia por edad en cancer avan-
zado comparado con cancer temprao del estómago. 
En las series de Traynor y Col (37)  la edad promedio 
para el cancer gástrico temprano fue de 57.2 años y con un 
pico a la edad de 60-64 años. 
a.2. Distribución por Sexo: 
Al comparar la tasa de mortalidad según sexo 
ajustada por edad del cancer gástrico entre diferentes paí-
ses se encuentra que la relación hombre / mujer tiende a 
ser mas alta en los países que tienen riesgo de cancer 
gástrico más elevado. 
La relación hombre/ mujer en la mayoría de las partes 
esta' entre 15 y  3.0. Doll observó que no hay país en el 
cual el cancer gástrico en mujeres fuera mas alto que para 
los hombres. Así tenemos, que en la series de Yokato y Col, 
1981, la relación reportada fue de 1.75 para todas las edades 
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La de Oshima y Col 1979 (74) fue de 2.2 (45)  en Japón. Las 
series de sierra, R. y Col en Costa Rica, 1983 ( 61) repor-
tó una relación de 2.0 para todas ls edades y para todo el 
país. La serie de Sierra y Cl también reportó la relaciones 
hombre a mujer según Regiones de muy alto, alto, mediana, 
y Bajo riesgo encontrandose que la relación es mayor que 
la nacional en regiones de muy alto riesgo la cual fue 
establecida en 2.5. 
Otros aspectos interesante para las tasas de incidencia 
según sexo, de cancer gastrico en la relación hombre/mujer, 
que para las personas por debajo de 30 años es aproximada- 
mente de 1. Después de 30 años de edad la relación 
según sexo aumenta con la edad alcanzando el pico de 2.2 
alrededor de los 60 años (36). 
En las series de Yokato y Col - 1981 en Japoneses (74 
la relación hombre/mujer en pacientes operados con cancer 
gastrico ( en un período-de 20 años) para pacientes menores 
de 39 anos fue de 0.78 mientras que en la serie de Oshima 
y Col 1979, 9 ) se observa una relación para menores de 
39 años de 1.5. 
En cuanto al reporte de Sierra y Col (61)  las relación 
hombre/mujer en todos el país de Costa Rica en menores de 
39 años fue de 1.3, mientras que para las áreas de muy alto 
riesgo fue 2.6, en menores de 30 años fue de 1.1 y 3.5 
respectivamente. En las áreas de bajo riesgo la relación 
en menores de 30 años fue de 0.6 y de menores de 39 años 
fue de 1.2 siendo para el total de la República de 1.3. 
Esta relación subió hasta 4.2 en área de muy alto 
riesgo a las edades de 60 a 64 años. 
La relación hombre/mujer desciende nuevamente después 
de los 60 años gradualmente (32). 
a.3. Distribución Según Raza y grupo Etnico: 
Dentro de pequeñas áreas geográficas iguales las ta-
sas de incidencia de cáncer gástrico demuestran una gran va-
riación en la distribución por etnicidad o grupo etnico (re-
lativo a una nación o raza) (Casta, grupo de seres humano 
que por el color de la piel y otros caracteres se distinguen 
en raza blanca, amarilla ccobriza y negra). 
En Estados Unidos, los blancos tienden a tener tasas 
más bajas, seguido por los negro y otras minorías. Las 
tasas de incidencia de cancer gástrico ajustadas por edad 
por 100.000 habitantes para los hombres en el condado de 
los Angeles para los años 1972-1977 fue de 343 en Japoneses, 
18.1 en Hispanos, 1.2 en negro, 9.5 en anglosajones y 9.0 
en chinos; una relación de casi 4.1 entre la tasa mas alta 
y las mas baja. 
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Una variación similar de la tasa de incidencia de can-
cer gástrico fue encontrada en nuevo Mexico donde las tasas 
entre hombre en el periodo de 1973 a 1977 fue de 2.6 en In-
dios Americanos, 17.8 en Hispanos y 7.6 en blanco. 
Las diferencias en las tasas de incidencia de cáncer 
gástrico según raza y grupo etnico también existen en pobla-
ciones fuera de los Estado Unidos. Por e jemplo la lasa 
en hombres Maoris en Nueva Zelandia entre 1972 y 1976 fue 
de 41.7 por 100.000 habitantes, mientras que en la no Maoris 
fue solo de 16.3 por 100.000 habitantes. 
Claramente la raza y grupo etnico esta asociado con 
diferente riesgo para cáncer gástrico, no obstante, no 
esta aún claro si esta diferencia está más cercanamente aso-
ciada con cáncer tipo intestinal o tipo difuso. Si la di-
ferencia en riesgo según raza o etnia está influenciada más 
por genética o por determinantes ambientales puede solo ser 
determinada por a) Evaluación de la evidencia a favor o 
en contra de la participación del rl de la susceptibilidad 
genética en el riesgo de cáncer gástrico b) Observando 
ahora si el riesgo es modificado en poblaciones rnigrantes. 
Graharn y Lilienfeld en 1958 después de analizar sus 
estudios genéticos del cáncer gástrico en el ser humano 
concluyeron que a pesar de las limitaciones de tcdos los 
estudios, revisados los resultados, indicaron que el cancer 
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de estómago se concentra más en las mismas familia. 
a.4. Características endógenas y o hereditaria 
Resistencia individual: 
Los estudios sobre asociación del cáncer de est6-
mago y marcadores genéticos indican que si bien Los facto-
res ambientales exógenos son muy importantes, es necesario 
además, tener cierto grado "permiso genético". Se ha de-
mostrado la asociación genética entre cáncer de estómago y 
anemia perniciosa, al encontrarse exceso de mortalidad por 
una de las enfermedades entre pacientes consanguineos de un 
pacientes que sugre la otra. 
Además se ha establecido que los pacientes son anemia 
perniciosa tienen un riesgo relativo de morir por cáncer 
del estómago 45 veces mayor que la población en general. 
El grupo sanguíneo "A" pareciera tener significación 
por cuanto algunos estudios han revelado un exceso de cinco 
por ciento de cáncer del estómago en estos grupos sanguíneo 
Doil y colabores han encontrado, además una relación con la 
condición de no secretos de polisacáridos ABO, entre quie-
nes se sefalan un exceso de 27 por ciento de cáncer del 
estómago. Al parecer estos polisacáridos constituyen un 
elemento defenivo de la mucosa. 
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a.5. Lugar de Nacimiento: 
Los estudios que han realizado en poblaciones migran-
tes han permitido determinar que el lugar de nacimiento 
es una variable importante de investigar en los estudios epi-
demiológicos para el cáncer gástrico. 
La investigación realizadas en migrantes ha mostrado 
resultados tales como, que la tasa de prevalencia del cáncer 
gástrico en algunas poblaciones migrantes eran mas parecidas 
a la del país de origen que la prevalente en el país país 
que los recibe (10.36). 
Estas poblaciones migrantes estudiadas son las Japone-
sas, Inglesas, Noruega, etc. 
Las persistencias de las tasas del país de origen de 
los migrantes de primera generación han sido observadas en 
Japoneses Migrantes a Hawaíi (36), migrantes Islandeses a 
Canadá (36), Sur America y Estados Unidos también, se observa 
este fenómeno en migraciones interna en algunos países. La 
primera generación de Puerto Riqueños en Nueva Yorh a con-
tinuado excibiendo las tasas mas altas de Puerto Rico (36). 
Los mismo fue observado por Correa y Col. En Colombia 
Colombianos del Departamento de Nariño que es una zona mon-
tañosas de alto riesgo, al migrar a la ciudad de Cali, lu-
gar de bajo riesgo, mantienen sus tasas de incidencia del 
Departamento de]. Nariño. 
El hecho que la primera generación de migrantes man-
tengas el riesgo de cáncer gástrico del país o lugar de ori-
gende sus padres, sugiere la importancia etiológi_ca de su 
suceptibilidad genética o de la temprana exposición a inicia-
dores ambientales. 
La exposición temprana a un iniciador ambiental podría 
estar comprometido por un largo periodo para mantener refor-
zado tal efecto hasta la primera generación. La segunda 
generación tiende a manifestar tasas de cáncer g&strico más 
similares a los del país que los recibe que a la del país 
de origen de sus abuelos. 
Se ha encontrado por lo tanto, que la carcinogénesis 
gastrica es un proceso iniciado temprano en la vida, aunque 
la primera generaciones de migrantes de áreas de tasas de 
bajo riesgo de cáncer gástrico muestran algunas disminución 
del riesgo; esto sugiere adicionalmente, que los migrantes 
son selectivamente menos propenso a desarrollar cancer gas-
trico o que riesgo de cancer gastrico podria ser modificado 
por algunos fectores mas tarde en la vida. 
Si en verdad existiera este factor modificador, este 
seria, la participación de un factor protector loi cual permi-
tiría la posibilidad para prevención primaria de los indivi-
duos de riego alto. 
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Estudios mas recientes en que ha hecho diferencia en- 
tre migrantes de áreas de alto riesgo y de áreas de bajo ries- 
go, por ejemplo, migrantes Japoneses a Hawaii de área Japo- 
nesas de alto riesgo suguieron manteniendo exceso de riesgo 
n HaWii ñ'iás que lo que migraci5n de breas de más bajo ries- 
go. Los Japoneses migrantes a Estados Unidos incluyendo Ha- 
waii, y que adoptaron una dieta occidental han disminuido 
una diez veces la incidencia de cancer gástrico para 
acoplarse a las normas estadounidense en dos generaciones. (17). 
También se ha encontrado que los residentes en vida 
temprana en área de alto riesgo presenta una tasa de inci-
dencia mayor de cancer gastrico (4) también se ha encontra-
do exceso de cáncer gástrico en los grupos europeos de Este 
en relación con los Estados Unidense y que esto disminuye en 
la segunda generación. 
a.6. Nivel Socioeconómico: 
La tasa de mortalidad por cáncer gástrico en grupos 
socioeconómico mas bajo es aproximadamente dos veces mayor 
que en los socioeconómico mas alto. 
En Estado Unidos es más probables encontrar cáncer 
gástrico en miembros estrato socioeconómicos bajo (65). 
162 
En la serie reportadas por Stemmerrnann, y Col. (17) 
se reportó también exceso de riesgo para cancer gástrico 
en persona de ambos sexo de clases socioeconómico mas baja 
en sus estudios de Japoneses en Hawaii siendo estos de 1.5 
para ambos sexo. 1.5 para hombres y 1.1 para mujeres. 
Correa y Col. (10) reporta una fuerte relación inver-
sa entre las clase socioeconómica y el cáncer gástrico en 
todas las localidades estudiadas. 
a.7. Ocupación e Ingresos: 
Existen algunas ocupaciones asociadas con el inóre.-
mento del riesgo de cancer gástrico, como por ejemplo, los 
mineros del carbón en Gran Bretaña y en los Estados Unidos 
independientemente del estatus socioeconómico. Aunque estos 
hallazgos han sido discutidos, un mecanismo propuestos para 
esta asoación involucra la deglución de moco producido en 
las fosas nasales y pulmones. También otros trabajadores 
han mostrado riesgo incremento en cancer gástrico como: Los 
trabajadores en refinería de petróleo y nicheis, operadores 
en zapaterías y textiles,, trabajadores en las industrias 
químicas, pescadores y trabajadores de la agricultura. 
Jrmijo R.- 1982, en su estudio de la ecología del can-
cer en el estómago en Chile, encontró que todos los casos es- 
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tudiado (360) fueron agricultores. 
b) Tipo Histológico de Cancer Gástrico: 
Los patólogos reconocen en la actualidad que la his-
tología logra del cáncer gástrico no es homogenea. 
Janvi y Lauren en 1951, sugirió que cerca del 50% de 
todos los canceres gástricos crecían en áreas de metaplasia 
intestinal. La hipótesis fué apoyada por otros investiga- 
dores y el término carcinoma gastrico tipo intestinal se 
usó con frecuencia incrementada. En 1965 Lauren en la 
base del estudio patológico de 1344 carcinomas de estómago 
sugirió la clasificación del cancer gástrico en dos tipos 
principales: 1) Carcinoma tipo intestinal; tumor- con una 
similitud estructural a la del carcinoma del intestino grue- 
so 2) carcinoma gástrico difuso; tumor diferente del tipo 
intestinal en morfología y comportamiento clínico. Catorce 
por ciento de los casos de Lauren mostró característica mez-
clada. 
Por otro lado Yokato y Col. 1981 (74) en su trabajo: 
cambios en los tipos histológico de carcinoma gástrico en 
Japón utilizaron la clasificación histológica tomando en 
cuenta el grado de diferenciación celular clasificandolo en 
bien diferenciado y pobremente diferenciado. En este 
trabajo el autor reconoce que esta clasificación se corres- 
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donde con la clasificación Jarvin-Lauren de la siguientes 
manera: 
Bien diferenciado o tipo intestinal 
Pobremente diferenciado o tipo difuso. 
Se ecoje el tipo que más predomina en los casos en que 
se encuentren los dos tipos. 
Estas dos categorías no fueron mutuamente exclusi-
vas, ni todas inclusiva, las dos categorías sirvieron para 
diferenciar cerca del 80% de los casos examinados. 
El uso de la clasificación de Jarvin y Lauren ha permi-
tido observar algunos hallazgos interesante en epidemiología, 
tales como que el cancer gastrico tipo intestinal es mas 
prevalente en hombre y en grupos de edades avanzadas. El 
tipo difuso por otro lado exhibe una relación de mortalidad 
hombre/mujer cerca de la unidad y ocurre en grupos. de per-
nas más jóvenes. Esta diferencia se presenta aparente-
mente en área grográfica tanto de alto como de bajo riesgo 
para cancer gastrico (36). Otra comparación de la rela-
ción de la mortalidad por los diferentes tipos histológicos 
revela que el cancer gastrico tipo difuso tiende a presen-
tarse con similar frecuencia en ambos lugares de alto y 
bajo riesgo. 
Para determinar si el exceso de cancer gastr-ico tipo 
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intestinal en las áreas de alto riesgo estaba ascciado con 
altas tasas de mortalidad de cancer gastrico, Mufoz y Coll 
compararon tasas de mortalidad de cancer ajustada por edad 
de cancer gastrico de tipo intestinal y difuso separadamen-
te para la ciudad de México y tres ciudades en Colombia. El 
autor concluyó que mucho de los excesos de riesgo- del can-
cer gastrico observado en la ciudad de alto riesgo, Cali, 
Colombia podría ser causado por un exceso de carcinoma tipo 
intestinal. 
Correa y Coli plantearon la misma pregunta en una po-
blación migrante de Japón en Hawai, para determinar si 
su atenuado riesgo a cancer gastrico fue caracterizado por 
una desminución de la incidencia del cancer tipo intestinal 
en relación al cancer tipo difuso. Comparando edad especi-
ca en tasa de incidencia de cancer gastrica según tipo his-
tológico entre Japoneses que viven en la ciudad de alto 
riesgo de Miyagi de riesgo en la isla de Hawai. Los autores 
observaron tasas de cancer gastrico tipo difuso de ambos 
grupos (los de Hawai y Miyahi). En contraste la tasa 
de incidencia que corresponde al tipo de cancer gastrico 
intestinal fue significativametne más bajo en la población 
Japonesa que migró a Hawai que entre los Japoneses de Miyahi. 
Estos hallazgos sugieren que el descenso del ries- 
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go de cancer gástrico en los Japoneses fué debido al descen-
so de la incidencia del cancer tipo intestinal. 
2.- Características de Tiempo: 
a) Tendencia Secular; 
Antes de 1940 el cancer gástrico era la causa que 
enzabezaba las muertes en Estados Unidos en hombres y la 
tercera causa en mujeres. En tres décadas el cancer de 
estómago ha descendido en Estados Unidos al sexto lugar como 
causa de muerte en ambos sexo, aunque la sobrevida, no se 
ha incrementado apreciablemente. Mientras que el descenso 
en mayor cantidad, fue particularmente, por el incremento en 
la mortalidad de otros canceres; la mortalidad por cancer 
gástrico descendió bastante. 
El descenso en la mortalidad observada en los Estados 
Unidos en los últimos 50 años no puede ser una ocurrencia 
aislada. 
La tasa de mortalidad y de incidencia del cancer gas- 
trico ha ido descendiendo en otros países también. Aunque 
las taseas de descenso han mostrado un grado de variación 
entre países. Los países Escandinavos, Suecia y los Esta-
dos Unidos han exhibidos los más grandes porcentajes de des-
censo (65-73%) en sus tasas de mortalidad por cancer gastri- 
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co. Los paises de Europa occidental han mostrado el si-
guiente gran descenso porcentual (59-62%) seguido de Aus-
tralia (56%). 
Los países que demostraron los más pequeños porcenta-
je de cambios en la mortalidad por cancer gástrico en un 
período de 29 años fueron Checoslovaquia, Japón e Italia 
(44%) y el Norte de Irlandia (41%). 
Inglaterra, Gales, Nueva Zelandia, Hungría y Finlandia 
experimentarán descenso en las tasas de mortalidad por can- 
cer gástrico desde 1940. En contraste las tasas de mor-
talidad de Japón continuarán aumentando hasta los años de 
1950, cuando revirtió y comenzó a descender lo que a conti-
nuado hasta el presente. 
La variación más grande entre países, en la magnitur 
del descenso en las tasas de mortalidad por cáncer gástrico 
fue mayor en los paises con las más altas tasa de mortalidad 
como Japón, Chile y Finlandia que experimentarán un descenso 
más exagerado y más tardío en ocurrir que en los países con 
mas baja mortalidad de cancer gastrico. 
El rapido descenso de la tasa de mortalidad sugiere 
que la mayor influencia etiológica en el cancer gastrico 
son las ambientales mas que las genéticas. Es poco probable 
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que el marco descenso haya resultado primordialmente en 
los cambios en las practicas diagnósticas. También es poco 
probable que los descenso internaiconales observado fueran 
aumentado solamente por la detección temprana y e-1 manejo 
médico, desde que, el pronóstico para todo y sobre todo los 
estadios más avanzado de la enfermedad han sido relativamen-
te pobres 
3.- Características de Lugar: 
a) Características Geográficas: 
a.l. Diferencias entre y dentro de los Países: 
Las tasas de mortalidad de cancér gástrico exiben 
grandes diferencias internacionales que no solo pueden ser 
atribuidos a diferencias en la clasificación de la enfermedad, 
detección y tratamiento. Japón, Chile y Costa Rica tienen 
las más altas tasas de mortalidad de cancer gástrico de 
todos los paises reportados para ambos sexos. Las tasas 
en los Japonesses son por lo menos 7 veces mas altas que las 
de los blancos de Estados Unidos. Los países del Este de 
Europa como grupo, exiben las proximas mas altas tasas de 
mortalidad seguida por Islas Británicas y Europa Occidental. 
Se ha observado un gradiente norte-sur para la mortali- 
dad de cancer gastrico en diferentes paises. EJ. gradiente 
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es marcado particularmente en el hemiferio norte. La cual 
podría reflejar tanto como documentación y/O mas variados 
estilos de vida. En los Estados Unidos las tasas de mor-
talidad anual para hombres blancos son más altas en los esta-
dos del noreste y los estados del centro norte y las mas 
baja en los estados sureste. Las tasas de mortalidad para 
negros aunque consistentemente mas altas, que la de los 
blanco, también muestran las misma diferencias geográficas. 
Es de interes observar que las tasas más altas en los es-
tados deinorte no parece estar limitada solo par-a los gru-
pos migrantes de altos riesgo, sino son evidente en la 
población nativa tambien. 
Una difetrencia norte sur en el riesgo de cancer gas-
trico ha sido observado tanibien en Japón donde lprefectu-
ras centrales y mas al norte tienden a tener tasas mas altas 
que las del sur. 
a.2. Características del Suelo: 
Sierra y Coll-Costa Rica 1983 (61 ), al estudiar 
características del suelo y relacionarlas con las tasas de 
incidencia de cancer gastrico determinaron que existen 
incremento en las tasas de cancer gastrico, comoTnitante., 
con aumento en la concentraciones del hierro y potasio 
y disminución del pH (pH ácido) y zinc del suelo; mientras 
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que no obtuvieron asociación significante entre las tasas 
de incidencia de cancer gastrico y las series de datos 
correspondiente a las aguas de bebida. 
CAPITULO PRIMERO 
METODOS Y MATERIALES 
172 
A. Se han utilizado para este trabajo: 
1.- Los 847 casos con Tumor Maligno del Estómago. De los 
archivos del Registro Nacional del Cancer se tomaron to-
dos los casos con diagnósticos de Tumor Maligno del Es-
t6mago registrados desde enero de 1984 a diciembre de 




l.c.- Provincia de Procedencia cuando se diagnóstico el 
tumor maligno de estómago. 
1.d.- Tipo histológico del cancer gastrico (adenocarci-
noma-finfoma, Leiomiosarcoma, etc. 
1.e- Grado de diferenciación del adenocarcinoma (Bien 
diferenciado, moderadamente diferenciado, poco di-
ferenciado, indiferencial con grado de diferencia-
ción no establecida). 
2.-Todas las defunciones por Tumor Maligno del Estómago Re-
gistrados en Estadísticas Vitales de la Contraloría Ge-
neral de la República de Panamá desde el año 1960 hasta 
1988 según : 
2.a.- Año de defunción (3,013 casos). 
2.b.,- Sexo (1,802) 
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3.-Todos los casos de Tumor Maligno del Estómago registra-
dos en el Instituto Oncológico Nacional (114) desde ene-
ro de 1985 hasta diciembre de 1989, según: 
3.a.- Lugar de nacimiento de los pacientes. 
3.b.- Lugar de Procedencia de donde se hizo el Diagnos-
tico. 
3.c.- Tipo de sangre de los pacientes con cancer gastri-
co. 
3.d.- Tipo de ocupación del paciente con cancer gástri-
co. 
3.e.- Localización anatómica a nivel del estómago, del 
tumor primario. 




3±.- Fecha de defunción. 
3.j.- Tipo histólogico del Tumor Maligno del Estómago. 
3.k- Métodos diagnóstico utilizado 
3.1.- Método de tratamiento utilizado. 
B.- Todos los Datos Obtenidos fueron Tabulados Manualmente 
y analizados estadísticamente con ayuda de una calcu-
ladora portatil Casio Fx 500. 
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Se encontraron las tasas de: 
1.-Mortalidad especifica de Tumor Maligno del Estómago se- 
gún año de ocurrencia. 
2.-Mortalidad especifica de Tumor Maligno del Estómago por 
Sexo y Año de ocurrencia. 




3.c.- Provincia de Procedencia 
3.d.- Tipo histológico (con base a la clasificación In- 
ternacional de Tumores Malignos de la Organización 
Mundial de la Salud se clasificó en Tipo intesti-
nal los casos registrados como adenocarcinoma bien 
diferenciados y moderadamente diferenciados, y ti-
po difuso los clasificadores como adenocarcinoma 
poco diferenciados e indiferenciados. 
4.-Se encontró el Porcentaje de casos según las siguientes 
variables de la serie del Instituto Oncológico Nacional. 
4.- Lugar de nacimiento. 
4..b.- Provincia de Procedencia 
4.c.- Tipo de sangre 
4.d.- Ocupación 
4.e.- Localización anatómica en el estómago del tumor 
Primario. 
4.f.- Estadio de la enfermedad al momento del Diagnósti- 
co. 
4.9..- Fecha de Defunción. 
4.h.- Tipo histológico. 
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CAPITULO SEGUNDO 
RESULTADOS Y ANALISIS DE LOS DATOS 
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RESULTADO Y ANÁLISIS DE LOS DATOS: 
Datos de Mortalidad: 
En la tabla N20 presentamos las defunciones por Tu-
mores Maligno del Estómago según año de registro y su res-
pectiva tasa por 100,000 habitantes en la República de 
Panamá desde 1960 que es a partir de cuando la Contraloría 
General de la República tiene información registrada. El 
comportamiento de la tasa de mortalidad a través del tiem-
po a sido de la siguiente manera: para la década de los 
sesenta la tasa comienza con cifras de 7.3. 7.6 y 8,2 
para los años de 1960, 1961 y 1962 respectivamente. Estas 
han sido las tasas más altas que se han presentado hasta 
la fecha ya que para los años siguientes las tasas de mor-
talidad han permanecido con cifras mas bajas, ver gráfica 
NQ.4. Para esta década entonces la tasa de mortalidad pro-
medio fue de 6.7 por 100,000 habitantes, con cifras que 
van desde 5.3 a 8.2 por 100,000 habitantes. Para la déca-
da de los setenta las tasas oscilan entre 5.4 y 7.1 por 
100,000 habitantes teniendo como tasa promedio la cifra de 
6.4 por 100,000 habitantes; tasas muy similar a la promedio 
de la década de los setenta con un ligero descenso. Para 
la década de los ochenta de la cual tenemos información 
de ocho años, las tasas oscilan entre 5.5 y 6.8 por 100,000 
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habitantes, dando como promedio para los ocho aios una 
tasa de 5.9 por 100,000 habitantes. 
Las tasas para la década de los ochenta estan calcu-
ladas con datos de población estimados y están sujetas a 
corrección cuando las cifras del censo de 1990 esten dis-
ponibles. 
En la tabla NQ.21 podemos observar los casos y tasas 
de mortalidad por tumores malignos del Estómago según sexo, 
para el período de 1974 a 1987, que es la información que 
se tiene disponible. En la gráfica NQ.5 podemos observar 
el comportamiento de la mortalidad según sexo encontrando-
se que, la tasa de mortalidad para el sexo masculino a tra-
ves del periodo se encuentra siempre con cifras mas altas 
(entre 6.3 y 9.3 por 100,000 habitantes) que la femenina 
(entre 3.9 y 7.6 por 100,000 habitantes) y que desde 1974 
hasta 1978 al descender la tasa para un sexo ocurría el 
descenso para el otro. 
Sin embargo a partir del año de 1979 observamos que 
mientras que para un sexo subió la tasa para el otro la 
tasa baja y visceversa . Están estas tasas afectadas por 
los datos de población? 
La tasa de letalidad para los tumores malignos del 
estómago la podemos observar en la tabla NQ.22 calculada 
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para cada año de 1981 a 1988, encontrándose tasas que van 
desde 70.7 por ciento hasta 92.2 por ciento. Esta tasa se 
han incrementado en los dos últimos años estudiados. (ver 
gráfica NQ.6). 
Datos de Morbilidad: 
LOS casos registrados a partir de 1984 a nivel del 
Registro Nacional del Cancer y en el Instituto Oncológico 
Nacional son los que hemos tabulado y de los cuales presen-
tamos los resultados a continuación. 
En la Tabla NQ.23 tenemos recogida la información se-
gún provincia donde se registró el caso y según año de re-
gistro de todos los Tumores Maligno del Estómago, así como 
sus tasas respectivas por año de ocurrencia y la tasa pro-
medio para el periodo. 
Si observamos las tasas de incidencia del Tumor Maligno 
del Estóago según provincia para el periodo (tasa promedio) 
podremos notar, que la tasa de incidencia para la provincia 
de Panamá es la más alta con 8.9 por 100,000 habitantes, 
aún más que la de la República seguida por las provincias de 
Herrera, Veraguas, Chiriquí y LOS Santos en orden decrecien-
te respectivamente. Bocas del Toro, Coclé Colón y Darién 
muestran tasa promedio entre 1.3 y 1.9 menor que la de la 
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República. 
Cuando consideramos las tasas año por año observamos 
que para 1984 y 1985 Los Santos y Veraguas fueron las Pro-
vincias con tasas más altas respectivamente. En el período 
de 1986 a 1987 se observan tasas de incidencia muy por enci-
ma de la de la República para la provincia de Panamá, lo 
que atribuyo en parte a problemas en el registro de la in-
formación más que a que la provincia de Panamá sea la de 
mayor riesgo para cancer gastrico, ya que es en la provin-
cia de Panamá que se encuentran los servicios de salud en 
mayor proporción y calidad y muchos casos de otras provin-
cias pueden ser registradas en la mencionada provicia, sin 
que verdaderamente pertenescan a ella. Si excluimos la pro-
vincia de Panamá del análisis enontramos que para los cinco 
años la provicia de Veraguas se mantuvo dentro de los pri-
meros cuatro lugares al igual que Chiruqui y la provincia 
de Herrera y Los Santos en tres de los cinco años. 
Lo anterior descrito nos permite señalar que las pro-
vincias de Veraguas y Chiriqui son las que con más frecuen-
cias se encuentran en los primeros lugares de incidencia 
seguidas por la provincias de Herrera y Veraguas. 
En el período estudiado las provincias de Bocas del 
Toro y Darien se mantienen con las tasas más bajas, lo cual 
atribuimos se debe al subregistro de los casos de los Turno- 
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res Malignos del Estánago que se dá en esas áreas que son 
las más apartadas y tienen menos recursos de salud. 
Otra variable analizada en este trabajo es el sexo y 
en la Tabla NO. 24 podemos observar que para los diferen-
tes años del período estudiado tenemos tabuladas los casos 
y tasas de incidencia específica por sexo para cada provin-
cia y para la República. 
A nivel de la República observamos que la tasa de in-
cidencia según sexo es mayor durante todo el periodo para 
el sexo masculino en alrededor de dos veces mas. (ver grá-
fica NQ..8). 
El comportamiento de las tasas de incidencia específi-
ca por sexo en las diferentes provincias es en algunas di-
ferente a la de la República encontrándose que en la provin-
cia de Veraguas para tres años, 1984, 1985, y 197 las ta-
sas femeninas resultaron mayores que las masculinas, lo que 
nos lleva a correlacionar estos datos con la información de 
la Contraloría General de la República en cuanto a migra-
ción interna se refiere; la cual informa que para la pro-
vincia de Veraguas los saldos migratorios para la década 
del 70 fueron negativos en casi 20,000 personas, lo que po-
dría estar afectando las tasas especificas por sexo y nos 
lleva a anotar que el riesgo para el sexo femenino en la 
provincia de Veraguas es mayor que para las personas del 
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sexo femenino en otras provincias, y así podemos observar 
en la Tabla NQ.- 25 que la mayor tasa promedio del sexo fe-
menino la presenta la provincia de Veraguas. 
Otras provincias donde el riesgo de Tumor Maligno del 
Estómago es para el sexo femenino cercano al masculino es 
en la provincia •e Colón donde la razón Hombre/Mujer es 
de 1.3 como promedio para el período. Razón de Hombre/Mujer 
también cercana a la unidad tienen la provincias de Panamá 
y Darién. 
Las provincias de Coclé, Los Santos, Chiriquí, Bocas 
del Toro y Herrera presenta Razones Hombre/Mujer de 2.4 
veces más a 4.7 veces más de hombre que de mujer. (ver grá-
fica respectivas NQ. 10 NQ.15 NQ.12 NQ.9 y NQ.14. 
En la tabla NQ. 2 tenemos representados los casos 
de tumor maligno del estómago según edad y año de ocurren-
cia para el período estudiado y sus respectivas tasas, ob-
servandose que para las edades más tempranas (menos de cua-
renta años) las tasas promedios son mucho más pequeñas que 
para la edades maá avanzadas (mayor decuarenta años) y que 
realmente las tasas se incrementan en las edades de cincuen-
ta y mas años, observandose que cada diez años practicamen-
te se duplica a partir de la edad anteriormente señalada y 
definitivamente la mayor tasa de incidencia promedio es la 
del grupos etáreo de 70 y mas con 103.5 por 100r 000 habitan- 
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tes (ver gráfica NQ.18) siendo la tasa de este grupo etá - 
reo 13.6 veces mayor que la de la República que es de 7.6. 
Los casos de Tumor Maligno del Estómago registrados en 
la provincia de Bocas del Toro para el periodo estudiado se 
encuentran tabulados en la tabla NQ.27 observandose que la 
tasa de incidencia promedio para el pendo para abruptamen-
te de 22.8 por 100,000 habitantes en el grupo etáreo de 60 
a 69 años de 163.9 en el grupo de 70 y más; lo que resulta 
ser 42 veces mayor que la tasa de incidencia para la provin-
cia para todas las edades. De los datos de población pro-
porcionados por la Contraloría General de la Replública he-
mos determinado que el porcentaje de población para la edad 
de 70 y más con respecto al total para la provincia de Bocas 
del Toro es de 1.2, mucho menor qué para otras provincias 
como la de Colón por ejemplo que es de 3 % del total o de 
Herrera que es de 3.2% del total. Lo anteriormente anotado 
nos permite decir que para la provincia de Bocas del Toro 
el riego depadecer Tumor Maligno del Estómago es mucho mayor 
para el grupo etáreo de 70 y más que para otras provincias 
como señalaremos mas adelante. 
Para la provincia de Coclé se observa un coinportamien-
to diferentes a lo ya anotado para otras provincias con res-
pecto a 1 grupo etáreo de 60 a 69 años, donde el incremento 
esperado no se dá en la tasa promedio para el periodo y re- 
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sulta una tasa menor que para el período anterior, refle-
jandose en la gráfica NQ.20 una desaceleración en el incre-
mento de la curva para el grupo etáreo mencionado. 
Encontramos entonces que para la provincia de Coclé 
las edades de 50-59 y 60-69 presentan riesgos similares de 
padecer tumor maligno del estómago y que el grupo etáreo de 
70 y más presenta las tasas mayores con 58.5 por 100,000 
habitantes, 13.6 veces mayor que la de la provincia para 
todas las edade. 
Para la provincia de Colán las tasas promedios de inci-
dencia para el período según edad se incrementan con la edad, 
con excepción para el grupo etáreo de 40 a 49 en el cual hu-
bo un descenso. La tasa para el grupo etáreo de 70 y más 
resultó ser la mayor con 87.5 por 100,000 habitantes que 
es quince veces mayor que la de la provincia para todas las 
edades. 
Si observamos la tabla NQ.30 en donde se encuentran 
tabulados los datos de la provincia de Chiriquí con respec-
to a los casos de Tumor Maligno del Estómago según edad 
notaremos que el incremento verdaderamente importante de las 
tasas se presenta a partir de los 40 años de edad (ver gráfi-
ca NQ.22). La tasa promedio del grupo etáreo de 70 y más 
es la más grande siendo 20 veces mayor que la de la provin-
cia para todas las edade. (Cabe señalar que el procentaje 
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de la población de 70 y más para la provincia de Chiriqui 
es de 2.3 del total, un xxX menor que el de Colón y Coclé, 
provincias ya revizadas que es de alrededor de 3%). 
Para la provincia de Darién tenernos que anotar que el 
porcentaje de población de 70 y más es de 12. situación 
semejante a la de la provincia de Bocas del Toro en donde 
la tasa promedios para el grupo etáreo de 70 y mas es 32 ve-
ces mayor qee1 de la provincia para todas las edades, que 
puede estar irfluida por é.lporcentaje poblaciorial ya men-
cionado y lo que explicaría la diferencia con otr-as provin-
cias donde el porcentaje es mayor. 
Para la provincia de Herrera el incremento sostenido 
con el incremento de la edad se dá para todos los grupos 
etáreos, observandose el mayor incremento para las edades 
mayores de 40 años y presentando una tasa promedio de 91 por 
100,000 para el grupo etáreo de 70 y más, siendo esta 11 
veces mayor que la de la provincia para todas las edades. 
(ver gráfica nQ.24). 
En la provincia de Los Santos el comportamiento de la 
tasa especifica para jas edades si se quiere diferente a 
la de las demás provincias dado que,según datos de pobla-
ción de la Contraloría General de la República en la Pro-
vincia de Los Santos el porcentaje de población para el 
grupo stareo de 70 y más es de 4,7, porcentaje este mucho 
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mas alto que para cualquiera de las otras provincias, al 
igual que para el grupo etáreo de 50 a 59 que es de 7.6%, 
el de 60 a 69 que es de 5.6%; lo que permite presentar 
una situación en que las tasas de incidencia específica 
por edad se observan altas para las edades mayores de 50 y 
más, pero el incremento es mucho menor de los 50 a los 60 
años y hay un descenso para el grupo de 70 y más. (ver grá-
fica NQ.25) observandose solo 5,4 veces mag alta la tasa 
de promedio del grupo etreo de 70 y más con respecto a 
la tasa promedio para todos las edades para la provincia 
que es de 7.2 por 100,000 habitantes. 
Para la provincia de Panamá tenemos que los casos se 
presentan desde edades de 10 años y las tasas promedio de 
incidencia por edad van desde 0.1 hasta 109.0 por 100,000 
habitantes, pudiendose observar esta distribución en la 
gráfica NQ.26. La tasa para el grupo etáreo de 70 y más 
que es la más alta .s 12.2 veces mayor que la de la pro-
vincia para todas las edades. similares proporciones guar-
dan las provincias de coclé, Colón y Herrera. 
En la tabla NO. 35 podemos observar los casos de Tu-
mor Maligno de Estómago de la provincia de Veraguas según 
edad, en el período ya mencionado observandose in incremen-
to más importante de las tasas de incidencia específica 
por edad a partir de los 40 años de edad, con tasas pro- 
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medio para los 70 y más años de 97.7 por 100,000 habitantes 
y tasa promedio para la provincia para todas las edades de 
7.7 por 100,000 habitantes. 
Además de la edad, sexo y provincia de procedecia de 
los casos de Tumor Maligno de Estómago en este trabajo, tam-
bién analizaremos los casos según su clasificación histopa-
tológica de acuerdo a la clasificación Histológica Interna- 
cional de Tumores ( 76 ). La información registrada en 
el Registro Nacional del Cancer establece la clasificación 
para caso registrado y encontramos que como promedio el 
porcentaje de Clasificación histopatológica para el perio-
do de 1984 a 1988 fué de 63.7% del total, encontrandose un 
36.3% sin clasificar (ver tabla NO. 41) 
Este porcentaje de clasificación si 1.0 analizamos año 
por años osciló entre 59.4% y 70% manteniendo un incremento 
porcetual desde 1984 hasta 1986. En los años de 1987 y 1988 
el porcentaje disminyó a 62.3 y 62.7 respectivamente. Si 
analizamos los años de 1984 a 1988 según provincia donde 
se clasificó el Tumor Maligno del Estómago (ver cuadro NQ.42) 
observaremos que en cinco provincia el porcentaje promedio 
de clasificación se mantuvo por encima del 50%. Estas pro-
vincia son bocas del Toro (733%). Chiriquí (66.9%), 
Darién (60%) Panamá (72.6%) y Veraguas con 58.2%. 
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En las provincias de Bocas del Toro y Darién la tasa 
promedio de Tumor Maligno del estómago registrada es de 
3.9 y 2.7 por 100,00 habitantes respectivamente; siendo 
estas tasas, dos veces la primera a tres veces la segunda , 
que es de 7.6 por 100,000 habi- 
tantes y conociendo la condición de área apartada y de dis-
ponibilidad de servicics de salud de estas áreas, el número 
de casos que se diagnóstican es poco pero los que se diag-
nóstican se les clasifica histopatológicamente en porcen-
tajes similares a provincias como Panamá y Chiriqul que 
tienen mejores condiciones con respecto a accesibilidad y 
servicios de salud. 
Por debajo del 50% tenemos a las provincias de Coclé 
(47.2%), Colón (29.3%) Herrera (41.%) y Los Santos con 48.3% 
teniendo la provincia de Colón el porcentaje menor. 
Sí observarnos la tabla NQ. 43 que presenta las tasas 
según provincia de procedencia, año del diagnóstico y si 
hubo clasificación histopatológica o no, la provincia de 
Colón para el año de 1987 de 7 casos solo diagnóstico 1, 
lo que representa el 14.3% del total y en la provincia de 
Los Santos para el año de 1988 solo se clasifivó el 16% 
del total de los casos (1 de 6). En la provincia de Panamá 
y Veraguas se observa através del periodo incremento por-
centuales cada año en el aumento de casos clasificados. 
mas bajas que la nacional 
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Para la provincia de Chiriqul el incremento se realiza de 
1984 a 1986 de manera importante (de 65.5% a 84.6%) para 
decaer en los años de 1987 y 1988 con 50% y 44% respectiva-
mente (ver tabla NQ.4. 
La provincia de Coclé, Colón, berrera y Los Santos 
mantienen a través del periodo fluctuaciones porcentuales 
por debajo del 50%. 
Así tenemos que la tabla comparativa NQ. 44  entre los 
afl05de 1984 y 1988 con respecto a la clasificación histopa-
tológica el promedio porcentual del año de 1988 fué ligera-
mente mayor (63.3%) que el de 1984 que fué de 59.4%, a ex-
pensas del aumento porcentual en las provincias de Panamá 
y Veraguas. En las demás provincias el porcentajes de cla-
sificación fué menor para el año de 1988 que el de 1984. 
(exceptuando Bocas die Tro que tubo el 100% para ambos pe-
riodos). 
Pasando a el análisis de la distribución de los casos 
de Tumores Maligno del Estómago según clasificación histo-
patológica, tenemos que el Adenocarcinoma del Estomágo es 
el que se presenta con mayor frecuencia con un porcentaje 
de 59.4 del total y dentro de los los clasificados con un 
promedio porcentual de 93. 
Los tumores malignos del estómago que no so: adenocar- 
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cinoma lo hemos clasificado en este trabajo comc» otros, re-
presentando el 6.9% (promedio para el período) (Ver tabla 
NQ. 47 ). 
La distribución porcentual de los clasificados como 
otros, se puede observar en la Tabla NQ. 46 encontrandose 
que el Linfoma es el más frecuente seguido por l Carcinoma 
de Células Escamosas. 
Como is adenocarcinoma representan el 93% (porcentaje 
promedio del período de 1984 1988) (Ver tabla NQ.47) del 
total de los Tumores Maligno del Estómago clasificado histo-
patologicamente procederemos a describirlos según las varia-
bles sexo, edad, provincia de procedencia y grado de inde-
ferenciación celular (tipo intestinal y difuso) y no se to-
marán en cuenta los clasificados en este trabajo. como otros. 
Para el periodo de 1984 a 1988 a pesar de que se hizo 
la clasificación histopatológica en un porcentaje promedio 
de 63.3 del total y que de este total de clasificados 
(540 casos) se estableció si era adenocarcinoma o no a to-
dos ellos. A nivel del registro Nacional del Cámcer no fue 
hasta 1987 que se comenzó a registrar el grado de diferen-
ciación celular, lo que nos permite, a partir de entonces, 
establecer si el adenocarcinoma es de tipo Intestinal 
(Bien Diferenciado moderadamente Diferenciado) o de tipo 
Difuso (poco diferenciado e inderenciado) (ver tabla NQ.45 
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observarnos que para los años de 1984 y 1986 el total de 
los casos, no se le determinó la diferenciación, y para 
1986 de 124 casos de adenocarcinoma solo al 8% (10 casos) 
le fué determinado grado de diferenciación celular. Para 
el año de 1987 el porcentaje de casos con grado de dife-
renciación determinada fué de 43% y para 1988 fué de 70% 
por lo que se escogieron los años de 1987 y 1988 para des-
cribir el comportamiento del adenocarcinoma tipo difuso 
e intestinal según las variables ya mencionadas. 
Para el período de 1987 a 1988 tenemos entonces 189 
casos de adenocarcinoma de los cuales al 44% no le fué 
determinado el grado de diferenciación celular, quedando 
106 casos (56%) del total de casos adenocarcinoma. (ver 
tabla NO. 49 ). 
Estos 106 casos representan el 33% del total de los tu-
mores malignos diagnósticados para l período de 1987 a 1988. 
Si observamos la tabla NQ.so donde se tabulan los ca-
sos de adenocarcinoma según tio Intestinal y Difuso y pro-
vincia donde se registró el diagnóstico, veremos que para 
la República el promedio procentual para el tipo Intestinal 
es de 56.6% y par e1 tipo Difuso es de 43.4%, 1.3 veces ma-
yor el tipo Intestinal que el Difuso. 
Al hacer el análisis de cada provincia en particular 
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tenemos que para la provincia de Bocas del Toro el 86.6% 
fué de tipo Intestinal y 13.4% el de tipo Difuso o sea, 6.5 
veces mayor el tipo Intestinal porcentualmente que el tipo 
Difuso. 
Para la provincia de Coclé el porcentaje de tipo difuso 
es el mayor con 83.3% del total y un 16. 5 (1 caso) de tipo 
Intestinal. En esta provincia el porcentaje promedio de cla-
sificación del grado de diferenciación celular fué del 86% 
(6 de 7 casos) para el período estudiado de 1987 a 1988, 
situación completamente difente a todas las Otras provin-
cias en donde el tipo Intestinal es el que predomina. La 
provincia de Colón presenta el 100% de los casos como de 
tipo Intestinal al igual que Herrera. Darién y los Santos 
no presentan casos clasificados para esos años (1987-1988) 
de un total de 3. 
Las provincias de Chiriquí y Panamá presentan porcen-
tajes de tipo Intestinal y Difuso muy similares, en donde 
el pred del tipo Intestinal es de 1.1 veces mayor que 
el de Difuso para ambas provincias. 
Tenemos que señalar que la muestra utilizada para la 
distribución del tipo de adenocarcinoma, representa e]. 29% 
del total para la provincia de Chiriquí y el 37% del total 
de la provincia de Panamá. 
Para la provincia de Veraguas que tiene 26 casos de 
193 
Tumor Maligno del Estómago en los dos años 11 de estos 
(42%) fueron clasificados como adenocarcinoma y de estos 
7 (63.6%) le fué determinado grado de diferenciación. (86% 
de los 7 casos de adenocarcinoma fue de tipo Intestinal y 
14 e tipo Puç), 
Resumiendo: El adenocarcinoma tipo Intestinal fue más 
frecuente en las provincias de Bocas del Toro Colón, Chi-
riquí, Herrera, Panamáy Veraguas, con porcentajes que osci-
laron desde el 53.3% al 100%. En algunas provincias como 
Bocas del Toro, Colón Herrrera, y Veraguas el procentaje 
estuvo por encima del 86%, mientras que para Chiriquí y 
Panamá la proporción entre tipo intestinal y Difuso fue más 
cercana a la unidad. En la provincias de Darién y Los San-
tos no hubo registrados en ese período como adenocarcinoma 
con grado dediferenciación determinada, aunque para Darién 
se registró 1 caso en 1988 y en Los Santos 9 casos de los 
cuales 3 fueron clasificados como adenocarcinoma pero no 
se determinó grado de diferenciación. 
En la gráfica NQ. 27 podemos observar mejor el comportamien-
to según provincia, en cuanto a porcentaje de tipo Intesti-
nal y Difuso y donde se observa además que la porporción 
Intestinal/Difuso para la provincia de Panamá y Chiriquí 
se asemeja a la de la República. 
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Además de clasificar los adenocarcinomas en tipos Difuso 
e Intestinal y provincia de procedencia, se le ha clasifi-
cado según sexo y así lo tenemos tabulado en la tabla NO. 51 
Al observar la gráfica nQ.29 podemos percatamos que el por-
centaj de adenocarcinoma tipo Intestinal para la República 
es mayor que el difuso y que el tipo Intestinal el porcenta-
je el 56.6 por ciento de los casos.. 
Si desglosamos la información por provincias para la 
provincia de Bocas del Toro aunque predomina el tipo intes-
tinal, éste sólo está constituido por casos del sexo feme-
nino y el tipo Difuso solo por casos del sexo masculino. 
Para la provincia de Coclé el tipo Difuso es el de ma-
yor porcentaje como ya señalamos anteriormente y para am-
bos tipos Intestinal y Difuso solo hay casos del sexo mascu-
lino. 
En cuanto a Colón, solo hay casos del tipo Intestinal 
procedimiento en el sexo masculino en un 83% . En la provin-
cia de Chiriqui el tipo Intestinal predomina por encima del 
Difuso y dentro de él, el sexo masculino es el de mayor por-
centaje. También en el Difuso el sexo masculino predomino 
en grado significativo. 
Para la provincia de Darién y Los Santos no hubo casos 
registrados. En la provincia de Herrera el total de los ca 
sos (2) fuá del sexo masculino y del tipo Intestinal. 
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En la provicia de Panamá se mantiene el predominio 
del tipo Intestinal, manteniérdóse una relaci6ri casi de 
1.1 en ambos sexo, aunque se observa un caso menos para 
el sexo msculino que para el femenino. 
Para el tipo Difuso en la provincia de Panamá el se-
xo masculino predominó en 1.1. veces más. 
Para ].aprovincia de Veraguas el tipo Intestinal fue 
de mucho mayor predominio (86.6%) y dentro de éste el 69% 
es masculino y el 17.6% es femenino. Para el tipo Difuso 
todos fueron femeninos. 
La razón gemtrica Hombre/Mujer con respecto al toal 
de adenocarcinoma con grado de diferenciación determinada 
y de los tipos histológicos en particular, se pueden obser-
var en la tabla NQ. 51, donde podemos constatar que en al-
gunas provincias como Veraguas por ejemplo, la razón Hombre! 
Mujer para el tipo intestinal es de 4.4 seguida por la de 
Chiriquí con 2.8, siendo estas 3.4 y 2 veces mayor que la 
de la República para el mismo tipo histológico. Este com-
portamiento en las razones de las tasas Masculino yFemenino 
y el-'.predominio del tipo intestinal de adenocarcinoma, han 
sugeridos algunos autoresque se relacionan a factores am-
bientales que pudieran estar incidiendo en el cmportaxnien-
to del Tumor Maligno del estómago para estas dos provincias 
e especial para Veraguas. 
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La edad, es la otra variable que se analiza en este 
trabajo en cuanto a su distribución en relación a los ti-
po Intestial y Difuso de adenocarcinoma, observandose en la 
tabla NQ.52 que el incremento de las tasas de incidencia 
con el aumento de la edad ocurre para los dos tipos, In-
testinal y Difuso: Sin embargo para el tipo Intestinal es-
te incremento es mayor y la mayor tasa se observa a edades 
más avanzadas (70 y más), mientras que para e]. tipo Difuso 
la mayor tasa se observa en el grupo etáreo de 60 a 69 años 
y además para el tipo Difuso observamos que las edades de 
inicio del Cáncer Gástrico son mas tempranas. Obsérvese 
como se desplaza la curva hacia la izquierda en la gráfica 
NO .30. 
Los casos de Tumor Maligno del Estómago atendidos en 
el Instituto Oncológico Nacional en el periodo de 1985 a 
1989 se analizan también en este trabajo según algunas varia-
bles que más adelante presentaremos. 
El Instituto Oncológico Nacional (ION) atiende los ca-
sos de Tumor Maligno del Estómago a él referidos para 
atención oncológica y en muchos de los casos los pacientes 
ya han sido diagnósticados y tratados en otros hospitales 
pero en el ION se establece la certeza del diagnóstico y se 
hacen recomendaciones en cuanto al tratamiento a seguir. A 
partir de 1985 se inicia un sistema computari7i- de registro 
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del cual he tomado todos los casos de tumor maligno del 
estómago que se encuentran allí registrados, que suman un 
total de 114; de los cuales el 91% es el p.oientajie promedio 
de adenocarcinoma para el período ya mencionado. 
En el período de 1985 a 1988 se atendieron cada año 
un porcentaje de pacientes con diagnóstico de tumor malig-
no del estómago en ION que oscila entre el 8.3% y el 16.4% 
del total de tumores diagnósticados y registrados. en el 
Regisro Nacional del Cancer. 
Con respecto al adBnocarcinoma, en especial los casos 
de adenocarcinoma atendidos en el ION representan el 17.4% 
del total de adenocarcinomas registrados en el Registro Na-
cional del cancer. 
El lugar de nacimiento es una de las variables que 
analizaremos seguidamente de la información extraída del ION, 
ya que no fué posible hacerlo con la del Registro Nacional 
del cancer ya que no nos pudieron suministrar dicha informa-
ción. La información correspondiente a el lugar de naci-
miento la podemos observar tabulada en la Tabla 1Q.  54 
La distribución de los casos según lugar nacimiento nos de-
muestra que la provincia de panamá es la que presenta la ma-
yor cantidad de los casos (26.9% ) seguida muy decerca por 
la provincia de Veraguas (23.1%), lo que está indicando por 
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lo menos que son las provincias donde con mas frecuencia na-
cen los casos de cánr:gástrico que son atendidos en el 
ION. Le siguen en orden de frecuencia Coclé (18.3%) y 
Chiriqu5. (10.6% ). Llama la atención que la provincia de 
Vera9uas con menos población que la de Panamá y alejada de 
la ciudad de Panamá que es donde se encuentra el ION, com-
pita muy de cerca con la provincia de Panamá que tiene mu-
cho más población cOflrelación a la mayor frecuencia. Si 
comparamos la distribución de frecuencia del Tumor Maligno 
del Estómago según lugar de nacimiento con el lugar de pro-
cedencia que es como se registra el diagnóstico (ver tabla 
NQ.) podemos observar que la provincia de Panamá sigue 
siendo la que ocupa la mayor frecuencia, pero ahora mucho 
más elevada para la distribución según lugar de nacimien- 
to (44.4% contra 26.9v:. El segundo lugar lo sigue mante-
niendo Veraguas con un porcentaje unpoQomenor (20.2% se-
guidaPZ:Coclé con 11.5%. Las otras provincias tienen por-
centajes pequeños, lo que está indicando que pocos pacien-
tes de esta provincias son referidos al ION o acuden a él. 
En la serie del ION se examinaron los casos de adecar-
cinoma según el Tipo de Sangre y se enccó consignada la 
información en el expediente en 56 de 87 casos, ver tabla 
NO. 56 lo que representa el 55.6% del total de los casos. 
En esta distribución según tipo de sangre, se encontró 
que el tipo "0" fué el más frecuente con un 65% del total 
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de los casos con Registro de información, seguido por el 
tipo "A" con un 22.4% (ver tabla NQ.57 ). Si se compara 
el tipo de sangre con el tipo histológico tenemos que para 
el tipo Intestinal el tipo ma frecuente fué el fipo con 
un 80% del total al igual que para el tipo Difuso pero con 
un porcentaje más bajo (50%). También observamos que para 
el Tipo "A" el porcentaje dentro del tipo Difuso es mayor 
(28.6%) en el tipo Intestinal (16.7%). 
Como no tenemos información de la distribución en 
Panamá de los diferentes tipos de sangre, no podemos decir 
si ésta distribución está ifluenciada por la distribución de 
la población general, lo que si podemos decir es que para 
el tipo difuso de adenocarcinoma el porcentaje de tipo de 
sangre tipo"A" es mayor que pare el tipo Intestinal en la 
serie de ION. 
Con respecto a tipo daocupación de los pacientes aten-
dido con ION con diagnóstico de adnocarcinoma gastrico, te-
nemos que sólo a 60 de los 104 paciente se le consignó ocu-
pación en el expediente por lo cual se trabajo con el 57.6% 
de los casos. (ver tabla NQ.L).  De los 60 casos estudia-
dos se desprende que la ocupación mas frecuetemerite regis-
trada es la de Agricultor con 51.9% de los casos (ver 
tabla NQ.59) seguida por Oficios domésticos con 20%. Sabe-
mos que esta información tiene un gran sesgo porque como el 
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ION es una insitucióri del estado donde pueden acudir pa-
cientes con o sin recursos económicos, puede ser que los 
pacientes con menos recursos acudan al ION y los que tengan 
más recursos acudan a Clínicas Privadas. Cabe señalar que 
en la lieratura internacional se describe el tumor malig-
no de estómago como frecuente en agricultores. 
Las pruebas diagnósticas utilizadas para diagnósticar 
el adenocarcinoma en los paciente del ION fueron la endosco-
pia en 94 de 104, pacientes (90%), acompaña dada• su res-
pectiva biopsia. Se encontró en 42 expedientes resultados 
de Serie Esófago Gastroduodenal (40%)y 20 resultados de so-
nograf ja hepática. 
En la serie del ION de los 85 casos en que se pudo 
establecer estadio de la enfermedad al momento del diagnós-
ticos, se encontró el 96.5% de los casos con cancer gastri-
co avanzado (ver tabla NQ.60) y solo 3.5% por ciento (tres 
casos) en Estadió temprano. De los casos que se encontra-
ron en estadio temprano tenemos que todos eran del tipo 
lib según clasificación para el cancer temprano de estóma-
go de la Sociedad Japonesa de Gastroenterología Endoscopica. 
El caso NQ.,l fué diagnósticado el 28 de agosto de 1987. 
Para el 17 de septiembre de 1990 la biopsia dela mucosa 
del muñón gastrico demostró metaplasia intestinal. 
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El caso NQ.2 fué diagnóticado el 14 de marzo de 1985 
y el margen quirúrgico distal fué positivo por neoplasia 
ya que se creyó caso benigno al hacer la resección qul-
úrgica. el 27 de junio de 1986 ya tenía metástasis a híga- 
dó. 
El caso NQ.3 fué diagnósticado el 21 de diciembre de 
1988 y para el tres<5e abril de 1990 la endoscopia no se-
ñalaba recidiva. 
En cuanto a los casos en Estadio avanzado 77 casos te-
nían metástasis a ganglios (64.7%), 23 casos a hígado (19. 
8%) y se encontró también metástasis en algunos casos a 
periotoneo (7.6%)ovario (.4%) Esófago 92.5%) y otras áreas 
a distancias. ver tabla !SIQ.61. 
En la tabla NQ. 63 podemos observar la distribución 
del adenocarcinoma de la serie del IOn según localización 
a nivel del estómago del tumor primario, siendo la más 
frecuente a nivel del antro-pilorico con 33.6% del total, 
seguida por el cuerpo y luego el Cardias con 25.7% y 15% res-
pectivamente. 
En cuanto al tratamiento recibido por los pacientes 
atendidos en ION con adenocarcinoma del estómago, se prac-
ticó cirugía en 59 pacientes de un total de 87 ( 63.8%) ver 
tabla NO. 62_.  La gastrectomía fue la cirugía más frecuen-
temente practicada. Se practicaron 6 gastroentero-anasto-
mosis y tres gastrostomias. A treinta y un paciente no se 
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le práctico ninguna técnica quirúrgica debido a la irre-
secabilidad del tumor, según fué consignado en los expedien-
te (26.3%). 
A 27 pacientes se 3dió quimioterapia. 
Se revisaron todos los expedientes suministrados por 
el departamento de estadística del ION (87) para determi- 
nar cuanto de los pacientes habían fallecido y cual era 
su proporción de sobrevida a partir del momento del diagnós- 
ticos. Sólo en 25 expedientes se pudo encontrar la infor- 
mación (24%) de los cuales el 48% vivió dcl a 6 meses 
el 32% de 7 a 12 meses.  
CONCLUSIONES 
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Los tumores malignos ocupan el primer lugar como cau-
sa de muerte en la República de Panamá desde 1980. En el 
periodo de 1980 a 1987 el Tumor Maligno del Estómago ocupó 
el primer lugar como causa de muerte dentro de los tumores 
malignos en todos los años comprendido en el per-lodo arri-
ba mencionado, exceptuando los años de 1980 y 1986, cuando 
el Tumor Maligno de Tráquea y Pulmón ocupó el primer lu-
gar, con tasas muy cercanas a las del Tumor Maligno del 
Estómago. 
LS casos registrados de Tumor Maligno del Estómago 
en el Registro Nacional del Cancer del Ministerio de Salud, 
en el periodo de 1981 a 1985, tienen una tasa promedio de 
incidencia de 8.1 por 100,000 habitantes, ocupando el segun-
do lugar como causa de morbilidad dentro de los tumores ma-
lignos, solo siendo superada porel Tumor Maligno del cuello 
del Otero, con tasa de incidencia promedio para el mismo 
período de 16.8 por 100,000 habitantes. 
La tasa de letalidad paa el Tumor Maligno del Estóma-
go en el periodo de 1981 a 1984 osciló entre 70.7 por 100 
casos a 79.3 por 100 casos, con una tasa promedio para el 
período de 74.5 por 100 casos, siendo ésta, mayor la 
del Tumor Maligno del Cuello del Otero, (24.7 %) a pesar 
de que éste, tiene tasas de incidencia más alta, como 
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anotamos anteriormente. Lo anterior nos sugiere, que, 
las medidas de detección precoz entre otras, están a pesar 
de la alta incidencia, logrando evitar la muerte en mucho de 
los casos de Tumor Maligno del Cuello del Utero y no así en 
el Tumor Maligno del Estómago. 
La tasa de mortalidad por Tumor Maligno del Estómago 
a partir de 1960, presente pequeños oscilaciones rnantenien-
dose con tasas entre 5.3 y 7.2 por 100.000 habitantes, ex-
ceptuando los años de 1960 a 1962 cuando se registraron tasas 
mas alta (de 7.3 a 8.2). Las tasas para la década del ochen-
ta, etán calculadas con población estimada para el periodo, 
por lo que hasta que nos se tengan las cifras del censo de 
1990 no se podrá establecer si hubo sobre estimación de la 
población para la década, com reflejan las preliminares del 
censo de 1990 y si esto fuera así, las tasas tendrían a ser 
un poco más altas. Pero por el momento se concluirla que 
sino etá descendiendo las tasas, estas tampoco estan o 
subiendo hasta el momento. 
En cuanto a la tasa de letalidad en el periodo de 1981 
esta se ha incrementado de niveles de alrededor del 70 
por ciento al 92 por ciento en 1987 y 81 por ciento en 1988 
quizas señalando un desmejoramiento en los servicios de sa-
lud en cuanto a la detección, en momentos de la enfermedad. 
206 
que se pueda intervenir para prolongar la vida. 
En cuanto a la morbilidad se refiere, en los cinco 
años de revisión que se han hecho hemos encontrado que la 
tasa de incidencia anual se mantiene alrededor de 7.6 por 
100.000 habitantes como promedio para el periodo, para 
la República. Si observamos las tasas para cada provincia 
entonces encontramos que para algunas de ellas la tasa de 
incidencia se encuentra por encima de la tasa de la Repú-
blica para el año respectivo así tenemos ce algunas pro-
vincias siempre se mantienen con tasas más altas como la 
provincia de P~ que, para los años de 1986 y 1987 regis-
tro tasa de 10.7 por 100.000 habitantes y 98 por ciento 
muy pr encima de las otras provincias. Esto es interpre-
ta Ds como sobre registro, debido a qen esta provincia 
se encuentran los recursos de salud en mejor cantidad y 
calidad en comparación con el resto de la República. Si 
no tomamos en cuenta la provincia de Panamá, tenemos que 
las provincias de Veraguas y Chirquí se mantienen en cada 
uno de los cinco años dentro de los cuatro primeros lu-
gares; y si promediamos las tasas de incidencia para los 
cincos años para cada provincia, tenemos que las provincias 
de Los Santos, chiriquí, Veraguas y Herrera presentan ta-
sas que oscilan entre 7.2 por 100.000 habitantes a 7.8 por 
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100.000 habitantes, por encima de Coclé, Darién y Socas 
del Toro, ocupando los cua'primeros lugares. 
Al clasificar los casos de Tumor Maligno del Estómago 
según provincia de procedencia y sexo encontramos que, la 
tasa de incidencia según sexo para la república muestra un 
predominio sostenido del sexo masculino sobre el femenino 
a través del período estudiado y nunca la tasa femenina so-
brepasa la masculina. Si analizamos esta misma variable 
provincia por provincia encontramos que, para la mayoría 
de las provincias la tasa para el sexo masculino se mantie-
ne mat alta que para el sexo femenino, pero en provincias 
como Colón la relación se mantiene muy cerca de la unidad 
(1.3) mientras que Coclé, Los Santos y Chiriqui tienen re-
laciones más alejadas de la unidad de 4.7, 3.5, y 2.9 res-
pectivamente. En cuanto a la provincia de Veraguas se re-
fiere, para los años de 1984, 1985 la tasa de incidencia 
femenina sobrepasó a la masculina, lo que nos sugiere que 
el componente migración interna está influyendo en esta 
distribución desde que, según datos de la Contraloría Gene-
ral de la República la provincia de Veraguas es considerada 
como área de rechazo dado los saldos migratorios negativos 
que ha presentado en décadas pasada, lo que lleva a señalar 
que para la provincia de Veraguas el riesgo de padecer can-
cer gastrico es paraaTtr6 sexo muy similar,con una rela- 
208 
ción hombre/mujer de 1.1: 1.0. 
Los casos de Tumores Malignos de Estómago se clasifi-
cerón además según la edad que tenia el paciente cuando se 
efectuó el diagnóstico, observándose un incremento soste-
nido de la tase de incidencia en la medida que se incremen-
ta la edad para todos los años estudiados. Se obseva además 
que este incremento se hace mucho mayor a partir de los 
cuarentas años de edad, en donde practicamente la tasa de 
incidencia se duplica cada diez años. El grupo etáreo de 
70 y más años es el que presente el riesgo mayor de pade-
cer cancer gástrico seguido por el grupo de 60 a 69 años 
y el grupo e 50 a 59 años. 
Al clasificar los casos de Cáncer Gástrico s-egún edad 
y provincia de procedencia encontramos que, para algunas 
provincias como Bocas del Toro y Darién, la tase de inci-
dencia es mucho mayor para el grupo etáreo de 70 y más, com-
parado con las otras provincias (365.8 por 100.000 habitan-
tes para el año de 1985). Hay que señalar que para la pro-
vincia de Bocas del Toro, tanto cam la de Darién el porcen-
taje de población con respecto al total para el grupo etá- 
reo de 70 y más es menor (L2% contra 2.5% a 4.7% de las 
otras provincias, lo que hacen que las tasas sean mayores 
por lo que para esas provincias el riesgo para el grupo 
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etáreo de 70 y más es mucho mayor que para otras provincias. 
Para la provincias de Los Santos ocurre lo contrario, 
al existir un porcentaje mayar población en edad de 70 
y más (4.7%) la tasa de incidencia es mucho nacr,  obse±-vandose 
tasas mas cercanas para los grupos etáreos de 60 a 69 (403 
por 100.000 habitantes), 70 y más (38.9 por 101.000 ha-
bitantes), presentándose el riesgo de padecer Cáncer Gástri-
co para estos dos grupos etáreos, casi igual. 
Todos los casosc Tumor Maligno del Estómago deben de 
ser clasificados histopatológicamente, según la clasifica-
ción internacional de tumores y a nivel del Registro Nacio-
nal del Cáncer ser registrados según esta clasificación, 
encontramos sin embargo, que un porcentaje de estos no le 
fue establecida dicha clasificación según se desprende del 
analisis de lbs datos, así tenemos que como promedio para 
los cinco años solo el 63.7 por ciento de los casos se le 
estableció clasificación histopatológica a nivel de la 
República y al 36.3 por ciento no. Si analizarnos por pro-
vincia este cumplimiento.-en la clasificación histopatológica, 
encontrarnos que la provincia de Colón es la que presenta 
el porcentaje mas bajo de clasificación con el 29.3 por 
ciento como promedio y que solo provincias como Panamá y 
Veraguas presentan incremento año con,eño del porc-entaje de 
clasificación y qn laprovincia de Chiriquí que hasta el año 
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de 1986 presentaba incremento, en los años de 1987 y 1988 
presenta descenso en el porcentaje de clasificació, llegan-
do hasta un 44 por ciento después que estaba en un 88.9 
por ciento. Las provincia de Coclé, Herrera y Los Santos 
se mantienen en porcentajes promedios p:r debajo del cin-
cuenta por ciento a través del periodo. Teniendo lo ante-
rior sañaldo)  como antecedente, no podemos pretender mejo-
rar la detección precoz ni dar un tratamiento adecuado si 
ni siguiera podemos garantizar un diagnóstico preciso y 
oportuno en porcentajes significativos, que seria uno de 
los requisitos si querernos mejorar la situación actual de 
la morbimortalidad pX cancer gastrico. 
De los casos de tumor maligno del estómago que fueron 
clasificados como adenocarcinorna del estómago solo el 
6.9 por ciento, corno otro tipo de cancer diferente a adeno-
carcinoma. par ello se procedió a describir según las va-
riables sexo, edadprovincia•procedencia y grado de di-
ferenciación celular al adenocarcinoma solamente.. 
Los grados de diferenciación, clasificados como 
diferenciadas y moderadamente diferenciada, que a partir 
de este momento 1aiTaremos tipo Intestinal, y los grados po-
co diferenciado e indiferenciado que llamaremos tipo Difu-
so, no fueron registrados en el Registro Nacional del Cán-
cer sino hasta 1987 por lo que, la determinación de estos 
dos tipos ya mencionados y su comportamiento seg(n las 
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variables ya señaladas, se efecutaron solo para los años 
de 1987 y 1988, encontrándose que el 56 por ciento de los 
casos clasificados son de tipo Intestinal y el 44 por cien-
to es de tipo Difuso. Al hacer la.descripción para cada 
provincia, encontramos que el tipo Intestinal prdomina en 
todas las provincias por encima del Difuso, excepto en la 
provincia de Celé en donde el porcentaje del tipo Difuso 
fué de 63.3%, relación completamente inversa la de las de-
más provincias. El tipo Intestinal tuvo porcentajes de 86 
por ciento para la provincias de Bocas del Toro y Veraguas 
y 100 por ciento para Colón y Herrera. En las provincias 
de Chiriquí y Panamá el predominio del tipo Intestinal se 
mantuvo pero en porcentajes más cercanos: tipo Intestinal 
53 por ciento para Chiriqul y 54 por ciento para Panamá y 
tipo Difuso 46.7 por ciento por Chiriqui y 46 por ciento 
para Panamá. Si nos recordamos que se asocia el tipo Intes-
tinal de cancer gastrico como predominio de factores ambien-
tales que pudieran estar influyendo en la incidencia, habría 
que evaluar en las provincias que ésto se ha dado, si real-
mente existen factores ambientales que estén afectando las 
tasas de incidencia, como es la provincia de Ver.aguas, Bo-
cas del Toro, Colón y Herrera en primera instancia. "Si 
ademas de clasificar los casos según tjos histológico lo ha-
cemos según sexo encontramos que se mantiene la relación en 
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donde en el sexo masculino se presenta con mas frecuencia 
el tumor maligno del estómago para los dos tipos histológico 
(intestinaly difuso) como promedio para la República. 
La razón geométrica Hombre/Mujer por otro lado para el 
tipo intestinal es de 4.4 para la provincia de V-eraguas, se-
guida por la de Chiriqul con 2.8 siendo estas razones 3.4 
y 2 veces mayor que la de la República para el mismo tipo 
histológicos respectivamente. 
Al describir además los casos de adenocarcioma del 
estómago según tipo histológico y edad eoncontraos que el 
incremento ya descrito con la edad se presenta pero este es 
mucho más evidente, para el tipo intestinal en el grupo etá--
reo de 70 y más con tasa de 18.2 por 100.000 habitantes 
mientras que para el tipo difuso la mayor tasa se presenta 
para la década de 60 a 69 años. esperandose entonce encon-
trar en las áreas donde el cancer gastrico tipo intestinal 
es mas comun (\raguas) los casos a edades mas tardía (70 
y mas) co predominio e el sexo masculino y en 1-as áreas 
donde el tipo difuso es mas frecuente (Coclé) los casos a 
edades más tempranas y con una razón Hombre/Mujer maá cer-
cana al unidad. 
Con relación ¿ los casos atendidos en el Instituto 
Oncológico Nacional, se investigó el lugar de nacimiento 
de los pacientes encontrandose que después de la provincia 
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de Panamá, la provincia de Veraguas es la que con más fre-
cencia presenta casos de adenocarcinoma del estónago para 
el periodo estudiado (1985-1989), seguida por las provincias 
de Coclé y Chiriqui con porcentajes de 23, 18 y 10.6 respec-
tivamente y que si, agrupamos lo& casos según Provincia de 
procedencia tenemos una distribución muy diferentes, presen-
tando la provincia de Panamá el mayor porcentaje de casos 
con un 44.4 por ciento, seguidas por la provincia de Vera-
guas con 202.2 por ciento. 
Esta información sabemos tiene un sesgo importante 
ya que, depende de que los casos sean referidos al Institu-
to Oncológico Nacional para que éstos sean atendidos allí 
y se observanlos los porcentajes de pacientes atendidos en el 
ION y los casos que se registran en algunas provincias, te-
nemos provincias que casi que no refieren pacientes como lo 
es la provincia de Chiriqul. co un 3.8 por ciento del total 
de los casos atendidos en el ION, a diferencian de la pro-
vincia de Veraguas que si refiere sus casos. 
En los casos de la provincia de Panamá regi-strados 
como procedentes de ella, solo el 58% nació en la provin- 
cia de Panamá (28 de 48). De estas 28 personas que nacie- 
ron en las provincia de Panamá solo 11 (39.%) nacieron en 
la región metropolitana lo que demuestra que el registro 
de la provincia de Panamá esta abultado con casos de pacien- 
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tes que nacieron en otras provincias y que fueror diagnós-
ticadas en la provincia de Panamá. 
En cuanto a la distribución del Tumor Maligro del Es- 
tómago según tipo de sangre, la serie del ION presenta 
predominio del tipo "O" con un porcentaje£ de 65.6 dél te-
tal, seguido del tipo "A" con 22.4 por ciento. Cuanto de 
esta distribución tiene que ver con la distribución en la 
población normal , deberá ser establecido en trabajos pos- 
teiores; lo que si observamos es que e.1 tipo Intestinal 
el tipo "O" predomina por cerca de cinco veces mal que el 
tipo "A", mientras que para el tipo Difuso el tipo "O" solo 
predomina cerca de 1.7 veces mag que para el tipo "A". 
En la distribución ercontrada en la serie de]. ION según 
ocupación, encotramos que el 52 por ciento tiene como ocu-
pación la de agricultor, seguido por los Oficios Qornéstico 
con un 20 por ciento. 
Hay que hacer la observación gut en la República de 
Panamá, según información de la Contraloría General de la 
República en la distribución de la población según ocupación 
la de agricultor es la más frecuente a nivel de la Repúbli-
ca. También quiero hacer notar que la agricultura se ha 
asociado a alta incidencia de cancer gastrico en estudios 
en Otros paises. 
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Con respecto al diagnóstico y tratamiento de los ca-
sos, tenemos que a nivel del ION se le efectauron pruebas 
eridosópicas a todos los casos que se le revisó expediente 
con su repectiva biopsia, serie esófafo gastro duodenal a la 
mitad de los casos y sono9rafia a un 20 por ciento de los 
casos. 
Se ronctró qn el cancer gastrico en la serie del ION 
se encontraban en estadio avanzado en el 96.5 por- ciento 
de los casos revisados y solo el 3.5 por ciento del total 
en estadio temprano. De los que estaban en estadio avan-
zado se encontró metástasis a ganglios en la mayciria de los 
casos (94%), seguido de metástasis al higado. 
La localización más frecuente a nivel del estómago del 
turmor primario fue el antro pilórico en un 33.6 por ciento 
seguida dél cuerpo con 25.7 por ciento. El tratamiento qui-
rúrgico fue el de elección en 59 paciente de 87 (el 68 por 
ciento del total) y de estos la gastrectomiaa fue el pro-
cedimiento mas utilizados en un 84.7 por ciento de los ca-
sos sometidos a tratamiento quirúrgico. 
En cuanto a la sobrevida de los paciente, podemos in-
formar que solo •encontró en 25 expedientes de &7, el cer-
tificado de defunción y que de estos 25 casos el tiempo de 
sobrevida fue de menos detres meses para 6 de 25 pacientes 
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(24%), de cuatro a seis meses en 6 de 25 pacientes (24%) 
y 8 de 25 pacientes con siete meses aun año de sobrevida. 
RECOMENDACIONES 
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Las recomendaciones que podemos ofrecer después de 
efectuar este trabajo serian. 
1.- Hay que orientar de manera adecuada a todos los res-
ponsables de la atención en salud en la busqueda del 
carcinoma gástrico temprano. 
2.- Mejorar la capacidad de cada region de salud a nivel 
de la República para la búsqueda de casos en relación 
a disponer de todos los recursos humanos, tísicos 
y financieros (patólogos, Endoscopista, Radio Fluoro-
grafla, Endoscopios, etc) que le permiten realizar 
una verdadera detección precoz. 
3.- Disponer a nivel decada región del personal entrenado 
para dar el tratamiento adecuado tomando en cuenta 
que el quirúrgico es el elección, el cual debe ser 
practicado de forma oportuna y adecuada (cumpliendo 
con todos los requisitos de un tratamiento oncológico) 
Por lo que recomendamos se formen a nivel de cada re-
gión un equipo en que se involucren todas la personas 
responsables del tratamiento (cirujano, patólgo, ra-
diólgo y endoscopista) que les permite unificar cri-
tenor y tomar decisiones conjuntas para la mejor aten-
ción integral de paciente axo lógico. 
4.- Contar a nivel de cada región de salud con personal 
entrenado en la atención del paciente oncol6tico para 
que la calidad de vida sea adecuada y medidas paliati-
vas sean realizadas, debido al gran porcentaje de pa- 
cientes diagnósticados en estadio de la enfermedad muy 
avanzado, donde las medidas curativas son imposible. 
5.- Mejorar la calidad del Diagnóstico histopatológico, 
aumentando la cantidad de casos diagnóstico por patolo-
gía buscando los mecanismos adecuado para que estos se 
dé 
6.- Mejorar la calidad del registro, en cuanto a confirma-
ción diagnóstica histopatológica y a otros variables 
tales como lugar de nacimiento del caso, al igual que 
los programas de computadora a nivel del Registro Na-
cional del Cancer en cuanto a dar la información por 
ejemplo edad del caso según sexo que en la actualidad 
no esta en capacidad de dar. 
7.- Orientar al personal de salud en que existen factores 
de riesgo que hay que tomar en cuenta para orientar 
la búsqueda diagnósticada como lo son el lugar de na-
cimiento, la edad el sexo. 
8.- Recordar que la prevención primaria es la que verdade 
rarnente mejora la distribución de la morbilrnortalidad. 
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por lo tanto hacer estudios en la búsqueda de factores 
ambientale por ejemplo en la provincia de Veraguas 
(factores del suelo por ejemplo) que pudieran estar 
incidiendo en el aumento de los casos de tumor maligno 
del estómago, y de factores mas asociados al pacientes 
como el de anemia perniciosa en la provincia de Coclé 
por su mayor porcentaje de adenocarcinorria tipos difuso. 
TABLAS, CUADROS Y GRAFICAS 
TABLA No. 1 
CINCO PRIMERAS CAUSAS DE DEFUNCION CERTIFICADA POR MEDICO EN LA REPIJBLICA DE PANAMA 
1975-1979 
1975 T* 1976 T 1977 T 1978 T 1979 T 
cc., Suic. y Homicidios 692 43.1 773 46.7 726 42.8 761 43.7 831 46.5 
'umor Maligno 717 44.6 770 46.6 804 47.4 716 41.1 835 46.7 
nf. Izq. del Corazón 746 46.4 777 47.0 787 46.4 752 43.2 798 44.6 
nf. Cerebro Vascular 30.9 489 26.6 518 30.5 507 29.1 506 28.3 
eumonía 386 24.0 310 18.3 297 15.1 
nf. y Otras Enf. Diar. 
4esiones al Nacer 378 22.8 
os demás Accidentes 476 26.6 
FUENTE: Contraloría General de la República. 
*T:  Tasa por 100,000 habitantes. 
TABLA No. 2 
CINCO PRIMERAS CAUSAS DE DERJIION CERTIFICADA POR MEDICO EN LA REPtJBLICA DE PANAMA 
1980-1987 
1980 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 
CAUSAS DE MUERTOS 
No. T No. T No • T No • T No. T No. T No. T No. T 
'lIJMDPES MALIGNOS 906 49.5 899 45.9 921 47.2 948 45.4 984 46.1 1012 46.4 1054 47.3 1119 49.2 
Acc., Suic. y Han. 903 49.3 844 43.1 965 44.1 884 42.3 947 44.4 956 43.8 991 44.5 1081 47.5 
Enf. Cerebro Vasc. 491 26.8 645 29.4 677 30.3 676 32.4 601 28.2 753 34.5 795 35.7 797 35.0 
Infrtos del Mjocar- 474 25.8 441 22.3 448 21.8 567 27.1 551 25.8 577 26.5 656 29.4 639 28.1 
dio 
Otras Er)f. Izq del 434 23.7 403 20.6 471 23.0 442 21.2 438 20.5 376 17.2 364 16.3 427 18.8 
Corazon 
FLJENTEt Contraloría General de la República. 
*T:  Tasa por 100,000 habitantes. 
TABLA No.3 
DEFUNCIONES Y TASAS POR TUMORES MALIGNOS (EN LA REPUBLICA DE P1NAMA) SEGUN LOS 
PRINCIPALES LOCALIZACIONES ANATOMICA EN LA REPUBLICA DE PANAMA 
* Tasa Específica por 100,000 habitantes. 
FUENTE: Contraloría General de la República. Estadísticas Vitales. 
1.-. Para calcular la tasa se utiliza la Población total. 
1980 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 
CALI ZPC ION ANAMbUCA 
No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasa 
I\rnor Maligno de la Tra- 
uia y del P'uJJTón 124 6.3 96 4.8 119 5.8 122 5.8 127 6.0 122 5.6 152 6.8 143 6.3 
1 1 1 1 1 
ru'ror Malg. del Estniago 117 6.0 116 5.8 120 5.9 129 6.2 127 6.0 129 5.9 129 5.8 154 6.8 
1'urior Malg. de la Prosta 51 2.6 70 3.5 68 3.3 64 3.1 103 4.8 72 3.3 100 4.5 91 4.0 
ta - 
I\jior Malg. del Cuello 71 3.6 61 3.1 80 3.9 57 2.7 77 3.6 73 3.3 81 3.6 74 3.3 
del Otero. 
teucernia 67 3.4 63 3.2 47 2.3 56 2.7 57 2.7 74 3.4 62 2.8 78 3.4 
I'iiiXr Malig. de la Ma 49 2.5 43 2.2 46 2.3 55 2.6 59 2.8 77 3.5 52 2.3 60 2.6 
de la Mujer 
rior Malig. del Cólon 43 2.2 49 2.5 47 2.3 51 2.4 45 2.1 44 2.0 63 2.8 53 2.3 
Punor Malig. del .Lntesti 30 1.5 27 1.4 20 1.0 12 0.6 24 Li 23 1.1 19 0.9 29 1.3 
no 
os d&nás Tunores 448 22.9 1) 24.0 523 25.6 500 23.9 446 20.9 491 22.5 503 22.6 554 24.4 
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* Tasa especifica por 100,000 habitantes 
1. Para calcular la tasa se utiliza la población tal. Si se calcula por sexo la tasa practicanente se duplica. 
1981 1982 1983 1984 1985 
LOCALIZACION ANATOMICA No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasa 
* 
T.M. de la Traquea y Pulmón 106 5.42 137 6.70 135 6.46 149 6.98 60 
T.M. del Estmgo 164 8.38 160 7.83 178 8.52 160 7.80 181 8.3 
1 1 1 1 1 
T.M. de la Prostata 91 4.65 109 5.33 134 6.41 173 8.10 144 6.6 
1 1 1 1 
T.M. del Cuello del Utero 184 9.40 298 14.58 365 17.47 330 15.46 595 27.2 
1
1 1 1 1 
T.M. Marre de la Mujer 73 3.73 94 2.70 126 6.03 109 5.11 129 5,9 
T.M. Colón 50 2.55 56 4.60 63 3.0 79 3.70 50 2.2 
T.M. del Recto 48 2.45 31 2.74 44 2.11 66 3.09 57 2.6 
r\) 
TABLA No..5 
TASA DE LETALIDAD DE LOS TUP&)PES MAL IGNCSSEGUN LOCALIZACION ANATOMICA EN LA FEPUE3LICA 
DE PANAMA 1981 - 1984 
* Tasa por 100 casos 
FUENTE: Contraloria General de la República. Estadísticas Vit. Registro Nacional del Cancer - Ministerio de 
Salud. 
1981 1982 1983 1984 
LOCALIZAC ION 
ANA'IOMICA Def. Casos Tasa Déf. Casos Pasa Def. Casos Tasas Def. Casos Pasa 
T.M. Tráquia y Pulmón 96 106 90.6 119 137 86.8 122 135 90.3 127 149 85.2 
T.M. Est&nago 116 164 70.7 120 160 75.0 129 178 72.4 127 160 79.3 
T.M. Prostáta 70 91 76.9 68 109 62.3 64 134 36.73 103 173 59.5 
T.M. Cuello Otero 61 184 33.1 298 26.8 57 365 15.6 77 330 23.3 
T.M. Marna de la Mujer 43 73 58.9 46 94 48.9 55 126 43.6 59 109 54.1 
T.M. Colón 49 50 98.0 47 56 83.9 51 63 33.9 45 79 56.9 





TABLA No. 6 
TENDENCIA EN EL RIESGO DE CÁNCER GASTRICO CON FACTORES 
RELACIONADOS CON NITRATO, CANADA 1979_1982* 
PROPOR- 
FACTOR SION UNIDAD 
PP.OARLE 
Nitrito 1.71 img/dia 
Carnes ahumadas 2.22 100g/dia 
Pescado ahumado 2.03 100g/día 
Nitrato 0.66 100 g/día 
Dimetil nitro 
sam ida 0.94 l0ug/dia 
Vitamina C 0.43 1 g /d ia 
Frutas cjtricas 0.75 100g/día 
Vitamina E 1.01 1.00mg/dia 
Alfa tocoferol 1.01. loorng/día 
No refrig. 1.19 10 años 
Suplido pub. 




























*Cada uno de los once modelos de la tabla también incluyen 
consumo total de alimentos y etnia. 
QNS: No significante. 
FUENTE: Ref. No.57 
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TABLA No. 7 
TENDENCIA DEL RIESGO DE CANCER GASTRICO CON CONSUMO 






95% de limite 
de conf. para 




    
Dieta con fibra 0.40 løg/día (0.28,0.58) io_8  
Nitrito 2.61 lmg/dla (1.61,4.22) 10 
Chocolate 1.84 log/dia (1.22,2.77) 10 
Carbohidratos 1.53 10g/día (1.07,2.18) 0.015 
Ausencia Ref. 1.17 10 años (1.01,1.35) 0.037 
Los modelos incluyen simultáneamente todos los fac-
tores mostrados, tanto como consumo total de alimentos y 
etnia. 
"Cita marcada para indicar que debido a las multi-
pies caro paraciones estadísticas, los valores en esta colum-
na no deben ser interpretados literalmente. 
++ Residuos de los alimentos después de la digestión 
enzimática en el sistema digestivo. 
FUENTE: Ref. No.57. 
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TABLA No.8 
COMPARACION DE CASOS DE CANCER DE ESTOMAGO VERSUS 
CONTROLES: INGESTA DE VITAMINA A MEDIDAS DIARIAMENTE 
(ANALISIS COMPARADO) 
ESTADOS UNIDOS 1978-1979 
Controles enfermos de 
Arterioesclerosis coronaria 
+ 
Casos + 29 41 70 OR=1.71 (1.02,3.08)' 
Cancer Gastrico - 24 17 41 
* 
53 58 111 X' 3.94 
*p menor 0.05 
'OR, Odds ratio. 95% de limite de confianza en eJ. paren- 
tesis. 
Q + Deficiencia de Vitamina A (menos 5000 ul por día) 
- = No deficiencia de Vitamina A (mayor o igual 5000 ui 
por día). 
FUENTE: Ref. No.63. 
TABLA No. 9 
TENDENCIA EN EL RIESGO DE CANCER GASTRICO CON EL CONSUMO 
DE ASCORBATO Y NITRATO CALCULADO DEL CONSUMO DE 21 
VEGETALES 
CANADA 19791982* 
Propor- Unidad 95% de 1! Valor 
FACTOR ción mg/día mite de X2 df de P  Probable confianza 
Ascorbate 0.149 100 (0.033,0.58) 8.05 2 0.018 
Nitrato 1.63 100 (0.904,3.04) 15.72 19 NS 
21 vegetales (escasez de ingesta parecida al modelo) 
*Los dos modelos muestran también el total de consu- 
mo de alimentos y etnicidad. 
+df, grados de libertad de X 
+Lechuga, espinaca, endivia, rábano, coles de bruse- 
~ 
la, remolacha, pimentones, alcachofas, espárragos, pepinos, 
calabazas, coliflor, brocoli, zapallo, chícharos, remolacha 
verde, quingombó, acelga, col, nabo y nabo verde. 
FUENTE: Ref. No.57. 
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TABLA No. 10 
TENDENCIA EN EL RIESGO DEL CANCER GASTRICO CON EL CONSUMO 
DE CONSTITUYENTES MENORES DE LA DIETA 
CANADA 1979-1982 
FACTORES 
95% de lírni 
Odd Unidad te de conf.ian Valor 
Ratio para odd ratio P 
Semillas y Legumbres 0.91 100g/día (0.54,1.52) NS 
Retinol 0.88 10,000u1/día (0.44,1.76) NS4  
Beta Caroteno 0.33 10,000ui/dia (0.15,0.71) 0.0042 
Otros Carotenos 0.39 10,000ui/dia (0.03,4.52) NS4  
Total Vit. A 0.80 10,000ui/dla (0.57,1.14) NS 
Vegetales Crucíferos 0.65 100g/día (0.38,1.12) 0.11 
- Cada uno de los 6 modelos Tambu incluyen total de Consumo de 
alimentos. 
+ NS no significativo. 
Risch y Col. (57) 
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TABLA No.11 
TENDENCIA EN EL RIESGO DE CANCER GASTRICO CON CON:STJP4O DE 
GRASA INSATURADA. CANADA 1979_1982* 
Propor- Unidad 95% de límite P 
FACTORES s iói•i mg/día confianza CD (Valor) Probable 
Acido Oleico 5.97 100 (1.86,1.91) 0.0018 
Acido linolei 
co - 1.04 10 (0.81,1.35) NSQ 
Grasas 
Insaturadas 2.65 100 (1.21,5.85) 0.013 
*Cada uno de los tres modelos de la tabla también incluyen 
el total de alimentos consumido y etnia. 
QNS: No significativo 
FUENTE: Ref. No.57. 
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TABLA No. 12 
TENDENCIA DEL RLESGO DE CANCER GASTRICO CON CONSUMO DE 
GRUPOS DE ALIMENTOS Y ARTICULOS O PRODUCTOS. 
CANADA 1979-1982 
FACTORES 
95% de límite Valor ODD de confianza * 
Ratio Unidad para odd ra- P 
tic 
Cereales Integral 0.71 10g/dia (0.53,0.94) 0.0072 
Arroz 0.40 loog/dia (0.19,0.85) 0.013 
Vegetales verdes 
pálidos 0.29 1009/dia (0.07,1.11) 0.052 
Postres y Cremas 1.63 100g/día (0.99,2.67) 0.045 
Cigarrillos 1.28 20paquetes/ (1.01,1.62) 0.036 
año 
Ausencia de Refri 
geraci6n 1.16 10 años (1.00,1.34) 0.050 
*Cada uno de los 6 modelos en esta tabla también in-
cluye consumo total de alimentos, etnicidad, granos y pro-
ductos de granos, chocolate, alimentos y fibra; carnes ahu-
mados, huevos y suplido de agua pública. 
+ Cita mercado esta usa para indicar que debido a los 
multiples comparaciones estadísticas, estos valores no deben 
ser interpretados literalmente. 
+ Sin suplido de agua pública. 
FUENTE: Ref. 57, 
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TABLA No.13 
RIESGO DE CANCER GÁSTRICO PARA VARIOS GRUPOS ETNICOS 
CANADA 1979-1982 
Proporción 95% de limite No. de Valor 
ETNIA Probable de confianza mdiv. de P 
Inglés 0.50 (0.31,0.80) 126 0.0029 
Irlandez 0.65 (0.33,1.25) 51 NS" 
Escocés 0.69 (0.36,1.30) 46 NS 
Francés 1.78 (0.63,5.06) 27 NS 
Alemán 0.98 (0.48,2.05) 30 NS 
Italiano 1.75 (0.92,3.35) 50 0.085 
Polaco 2.04 (0.81,5.13) 22 0.12 
Ukraniano 0.85 (0.32,2.25) 21 NS 
Oriental/ 3.09 (0.97,9.86) 15 0.043 
+Para controlar posibles casos de sobre registro en 
lainformación dietética, la variable, consumo total de ali-
mentos, fué incluido en todos los modelos de regresión en 
este trabajo. Debido a la posibilidad de confución de fac- 
tores genéticos o familiares, nosotros analizamos e incorpo- 
ramos el término etnia en el modelo también. 
"NS no significante. 
/Chino, Japonés y Koreano. 
TABLA No.14 
SINTOMAS DEL CANCER GASTRICO 
SINTOMAS FRECUENCIA - 
Dolor Epigastrico 90 
Pérdida de Peso 80 









SIGNO DEL CANCER GASTRICO 
SIGNO FRECUENCIA % 
Anemia 85 
Elevación de la velocidad de 
sedimentación eritrocitica 65 
Heces con sangre oculta 50 
Masa epigastrica 30 
Metastasis distantes palpables 5 
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TABLA 140.16 





CONTROLES NACIONALIDAD LUGAR 
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Modan y col 
1974 
Haenszel y col 
3edrij chouski 
y col 1980. 
Juhasz 1980 
Armijo i col. 
1981 




Ikeda y col. 
1983.  
521 casos variada 
653 controles 
100 triple 
340 casos y 




































TASAS DE 5 AÑOS DE SOBREVIDA EN PACIENTES CON CNCER 
DEL ESTOMAGO 
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5 .años de so 
brevida .% 
Registro de Cancer 
de Osaka 
 
1965-68 15,447 16.8 
Hospitales que par- 
ticipan en la In- 
vestigación de la 
Sociedad de Cancer 
Gastrico 1963 5,633 24.3 
Tamizado en Masa en 
Osaka 1961-73 381 55.8 
Este es un estimado calculado de la distribución por estadio 
en pacientes con Cancer Gastrico. 
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TABLA NQ. 18 
CLASIFICACION TNM Modificada 
T: Tumor Primario 
Ti Tumor que invade la mucosa o submucosa 
T2 Tumor que invade la muscularis propia o submucosa. 
T3 Tumor que penetra la serosa. 
T4 Tumor que invade estructuras adyacentes. 
N: Nódulos Linfáticos Regionales 
NO No hay metástasis a nócuios linfáticos regionales. 
NI ttástaEi a nódulos linfáticos dentro de los 3 cm de 
distancia del tumor primario. 
N2 Metástasis en los nódulos linfáticos peri-gastricos 
más allá de 3 cm desde el tumor primario, o en nó-
dulos linfáticos a lo largo del lado izquierdo del 
estómago, hepática común, o arterias celi.ácas. 
Nota: Involucramiento de otros nódulos linfáticos intraab-
dominales es considerada como metastasis a distancia 
M; Metastasis distantes. 
MO No hay metástasis a distancia 
Ml Metástasis a distancia 
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GRUPOS DE ESTADIOS 
Estadió lA Ti No MO 
Estadio IB Ti Nl MO 
T2 NO MO 
Estadio II Ti N2 MO 
T2 Ni MO 
T3 NO MO 
Estadio lilA T2 N2 MO 
T3 Ni MO 
T4 NO MO 
Estadio 1115 T3 N2 MO 
T4 Ni MO 
Estadio IV T4 N2 MO 
Cualquier T Cualquier N Ml 
* La Clasificación nueva TNM convenida en mayo de 1985. El 
tamaño del tumor es reemplazado por la profundidad de la 
invasión. N3 y N4 son definidas corno metástasis a distan-
cias o Ml. 
Modificado por Sears OH, Henson DE, Hutter RV, Myers MH, 
eds. el Manual para Estadios de Cancer, ecL 3. Filadel-
fia: JB Lippincott, 1989. 
TABLA NQ. 19 
SISTEMA DE ESTADIOS 
ESTADIO CLINICA P ATOLOGIA 
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Resección radical 
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DEFUNCIONES Y PASA1 DE MORTALIDAD POR TUMOR MALIGNO DEL 
ESTOMAGO. REPUBLICA DE PANANA 
1960 - 1988 
AÑO No. TASA 
1960 81 7.3 
1961 86 7.6 
1962 95 8.2 
1963 83 6.9 
1964 83 6.9 
1965 77 6.3 
1966 67 5.3 
1967 72 5.5 
1968 86 6.4 
1969 92 6.6 
1970 100 7.0 
1971 95 6.4 
1972 94 6.2 
1973 100 6.4 
1974 109 6.7 
1975 119 7.1 
1976 109 6.3 
1977 104 5.9 
1978 98 5.4 
1979 114 6.5 
1980 117 6.0 
1981 116 5.8 
1982 120 5.9 
1983 129 6.2 
1984 127 6.0 
1985 129 5.9 
1986 129 5.8 
1987 154 6.8 
1988 128 5.5 
1/ Tasa Especifica por 100,000 habitantes. 
NOTA: 1960-1978 Pob. Excluye area del Canal. 
1979-1988 Pob. incluye area del Canal 
FUENTE: Contraloría General de la Rep. Estadistica Vitales. 
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TABLA No.21 
DEFUE1€S Y TASA DE MORTALIDAD POR TUMOR MALIGNO DEL 
ESTOMAGO SEGUN SEXO EN LA REPUBLICA DE PANAIIA 
1974-1987 
MASCULINO FEMENINO 
AÑOS No. TASA No. Tasa No. Tasa 
1974 109 6.7 76 9.3 33 7.6 
1975 119 7.1 73 8.6 4.8 5.6 
1976 109 6.3 69 7.9 40 4.7 
1977 104 5.9 66 7.3 38 4.4 
1978 98 5.4 62 6.7 36 4.0 
1979 114 6.1 78 8.2 36 3.9 
1980 117 6.0 79 8.0 38 4.0 
1981 116 5.8 64 6.3 52 5.3 
1982 120 5.9 72 6.9 4.8 4.8 
1983 129 6.2 85 8.0 44 4.7 
1984 127 6.0 78 7.2 49 4.7 
1985 129 5.9 75 6.7 54 5.1 
1986 129 5.8 80 7.4 49 4.5 
1987 154 6,8 105 9.1 49 4.4 
*TASA: Esfecifica por 100,00 habitantes. 
NOTA: 1974 - 1978 Población excluye Area del Canal. 
1979 - 1987 Población Incluye Area del Canal. 
FUENTE: Contraloría General de la República. Estadistica 
Vitales. 
TABLA No. 22 
TASA DE LETALIDAD DEL TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO EN LA 
REFUBLICA DE PANAMA 
1981 - 1988 
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No. de No. de 
AÑO Diferencias Casos Tasa* 
1981 116 164 70.7 
1982 120 160 75.0 
1983 129 178 72.5 
1984 129 160 79.4 
1985 129 181 71.3 
1986 129 181 71.3 
1987 154 167 92.2 
1988 128 158 81.0 
Pasa de Letalidad por 100 casos. 
FUENTE: Contraloría General de la República. Estadística 
Vitales. Registro Nacional del Cancer. Ministe- 
rio de Salud. 
TABLA No. 23 
CASOS Y TASAS DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN PROVINCIA DE PROCEDENCIA EN LA 
REPUBL.LCA DE PANAMA 
1984-1988 
* Tasa Esfecif1ca por 100,000 habitantes. 
1984 1985 1986 1987 1988 TOTAL 
PROVINCIA No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasa No. Tasas 
Bocas del Toro 1 1.40 4 5.46 5 6.63 2 2.5 3 3.76 15 4. 
Coclé 3 1.92 7 4.40 11 6.80 6 3.60 9 5.37 36 4.4 
Colón 11 5.70 19 9.67 10 4.99 7 3.48 11 5.30 58 5.8 
Chiriquí 29 8.56 26 7.51 26 7.36 26 7.21 25 6.80 132 7.5 
Darién 1 2.86 3 8.32 0 0 0 0 1 2.52 5 2.7 
Herrera 11 11.38 7 7.13 6 5.83 7 6.9 8 7.78 39 7.8 
Los Santos 16 19.92 4 4.96 0 0 3 3.81 6 7.34 29 7.2 
Panami 70 7.09 91 9.22 108 10.67 102 9.81 83 7.81 454 8.9 
Veraguas 18 8.96 20 9.80 15 7.25 14 6.80 12 5.63 79 7.7 




TABLA No. 24 
CASOS Y TASAS DE TUMO1 MALIGNO DEL ESTOMAGO, SEGUN 
PROVINCIAS DE PROCEDENCIA Y SEXO. P.EPUBLICA DE PANAMA 
1984 - 1988 
1984 1985 1986 1987 1988 
Provincia O No. Taza No. Taza No. Taza No. Taza No. Tazas 
Bocas del T 1 1.40 4 5.46 5 6.63 2 2.5 3 3.76 
Toro Nl 1 2.64 2 5.14 5 12.53 1 2.4 2 4.77 
F 0 0.0 2 5.81 0 0.0 1 2.7 1 2.66 
T 3 1.92 7 4.40 11 6.80 6 3.65 9 5.37 
Coclé Nl 3 3.70 4 4.85 8 9.56 6 7.06 9 10.42 
F 0 0.0 3 3.91 3 3.84 0 0.0 0 0.0 
T 11 5.70 19 9.67 10 4.99 7 3.4 11 5.3 
Colón Nl 6 6.10 10 9.99 5 4.90 4 3.8 6 5.67 
F 5 5.29 09 9.34 5 5.1 3 3.8 5 4.92 
T 29 8.56 26 7.51 26 7.36 26 7.22 25 6.80 
Chiriquí Nl 22 12.69 21 11,87 17 9.42 19 10.31 20 10.64 
F 7 4.23 5 2.96 9 5.22 7 3.97 5 2.78 
T 1 2.86 3 8.32 0 0.0 0 0.0 1 2.52 
Darién Nl 1 5.42 2 10.52 0 0.0 0 0_0 1 2.52 
E' 0 0/0 1 5.85 0 0.0 0 0.0 1 5.30 
T 11 11.38 7 7.13 6 5.83 7 6.71 8 7.78 
Herrera Nl 6 12.14 6 11.95 5 9.53 6 11.60 5 9.53 
F 5 10.59 1 2.61 1 1.98 1 2.01 3 5.95 
T 16 19.92 4 4.96 0 0.0 3 3.67 6 7.34 
Los San- Nl 13 30.85 3 7.09 0 0.0 3 7.02 4 9.32 
tos F 3 7.85 1 2.61 0 0.0 0 0_0 2 5.16 
T 70 7.09 91 9.22 108 10.67 102 9.8 83 7.81 
Panamá Nl 39 7.89 55 11.13 62 12.23 68 13.92 49 9.21 
F 31 6.29 36 7.30 46 9.10 34 6.56 34 6.4 
T 18 8.96 20 9.80 15 7.25 14 6.67 12 5.63 
Veraguas Nl 17 6.61 10 9.31 9 8.26 5 4.52 12 10.71 
E' 11 11.58 10 10.37 6 6.12 9 9.05 0 0.0 
T 160 7.50 181 8.63 181 8.12 167 7.34 158 6.80 
TPAL M 100 9.19 113 10.16 112 9.86 112 9.66 107 9.05 
F 60 5.7468 6.36 69 6.32 55 4.93 51 4.47 




TASA DE INCIDENCIA DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO Y RAZON 
HOMBRE/MUJER PROMEDIADO SEGUN PROVINCIA DE PROCEDENCIA DE 
LA REPUBLICA DE PANAMA EN EL PERIODO 
1984 - 1988 
TAZA TASA TASA RAZON DIFERENCIA CON 
PR)VIlA 1It1rAL MASC. FEMEN. H / M LA RAZON TOTAL 
Bocas del Toro 3.9 5.5 2.2 2.5 + 0.8 
Coclé 4.4 7.1 1.5 4.7 + 3_0 
Colón 5.8 6.1 4.7 1.3 - 0.4 
Chiriquí 7.5 11.0 3.8 2.9 + 1.2 
Darién 2.7 3.2 2.2 1.4 - 0.3 
Herrera 7.8 10.9 4.5 2.4 + 0.7 
Los santos 7.2 10.8 3.1 3,5 + 1.8 
Panamá 8.9 10.9 7.1 1.5 - 0.2 
Veraguas 7.7 7.9 7.4 1.1 - 0.6 
TOTAL 7.6 9.6 5.6 1.7 0_0 
H/M: Hombre/Mujer 
Tasa especifica por 100,000 habitantes 
FUENTE: Registro Nacional del Cancer. Ministerio de Salud. 
Contraloría General de la República. 
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TABLA N. 26 
CASOS Y TASAS DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y 
AÑO DE OCURRENCIA 
REPUBLICA DE PANAMA 1984 1988 
EDAD 1984 1 )85 1986 1987 1988 TOTAL 
No. T No. T No. T No. T No. 'F No. T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 0.2 1 0_2 2 0.1 
20-29 3 0.8 1 0,2 4 1.0 4 1.0 4 1_0 16 0.8 
30-39 8 3.1 10 3.7 4 1.4 4 1.4 6 2_0 32 2.3 
40-49 10 5.7 19 10.5 20 10.6 13 6.7 14 6_9 76 8.1 
50-59 33 26.8 45 35.7 26 20.1 18 13.5 30 21.9 352 23.6 
60-69 44 52.9 49 57.2 50 57.0 42 47.8 33 35.8 219 50.1 
70-79 54 94.9 52 87.9 70 113.5 79 122.9 66 96.5 321 103.5 
NoEsp. 8 5 7 5 4 29 
1YAL 160 7.5 181 8.3 181 8.1 167 7.3 158 68 847 7.6 
160 181 181 167 158 847 
* Tasas por 100000 habitantes. 
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TABLA NO. 27 
CASOS Y TASAS * DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y 




1984 1985 1986 1987 1988 1t1TAL 
No. T No. T No. T No. T No. T No. T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
20-29 0 0.0 0 0.0 2 16.9 1 8.1 0 0.0 3 5.0 
30-39 0 0.0 1 12.2 0 0.0 1 11.2 0 0.0 2 4.7 
40-49 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
50-59 0 0.0 0 0.0 1 32.2 0 0.0 0 0.0 1 6.4 
60-69 0 0.0 0 0.0 1 59.0 0 0.0 1 54.8 2 22.8 
70-79 1 126.58 3 365.8 1 116.2 0 0.0 2 211.2 7 163.9 
NoEsp. O O O O 0 0 0.0 
Total 1 1.4 4 5.4 5 6.6 2 2.6 3 3.4 15 3.9 
*Tasa por 100,000 habitantes. 
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TABLA NQ.28 
CASOS Y TASAS* DE TUMOR. MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y 
AÑO OCURRENCIA. PROVINCIA DE COCLE 
1984-1988 
A N OS  
1986 1987 1988 iv2AL EDAD 1984 T 1985 T
No. T No. T NO.T No. T 
10-19 0 0.0 0 0..0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
20-29 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
30-39 0 0.0 0 0.0 1 5.8 0 0.0 0 0.0 1 1.2 
40-49 1 7.7 2 15.0 2 14.8 0 0.0 1 7.0 6 8.9 
50-59 0 0.0 2 21.7 1 10.5 3 30.3 2 19.5 8 16.4 
60-69 1 15.8 0 0.0 2 30.5 0 0.0 2 29.4 5 15.0 
70-79 1 22.6 2 43.8 5 105.6 3 61.2 4 78.9 15 58.5 
NoEsp. 0 1 0 0 0 1 
Total 3 1.9 7 4.0 11 6.8 6 3.6 9 5.4 36 4.3 
*Tasa por 100,000 habitantes. 
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TABLA No. 29 
CASOS Y TASAS* DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y 
AÑO DE OCURRENCIA. PROVINCIA DE COLON 
1984-1988 
AÑOS 
EDAD 1984 1985 1986 1987 1988 TOTAL 
No. T No. T No. T No. -T- No. T No. T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
20-29 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
30-39 0 0.0 2 8.5 1 4.1 1 4.0 0 0.0 4 3.5 
40-49 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 6.0 0 0.0 1 1.2 
50-59 4 36.0 4 35.7 0 0.0 0 0.0 3 24.7 11 19.3 
60-69 3 35.1 4 46.2 4 45.7 1 11.3 1 11.2 13 29.9 
70 y + 4 67.0 9 145..1 5 77.9 4 60.2 6 87.2 28 87.5 
NoEp. O O 0 0 1 1 
Tota]. 11 5.7 19 9.7 10 5.0 7 3.4 11 5.4 58 5.8 
* Tasas por 100,000 habitantes. 
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TABLA No. 30 
CASOS Y TASAS* DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y 
AÑO DE OCURRENCIA. PROVINCIA DE CHIRIQU.1 
1984-1988 
AÑOS 
EDAD 1984 1985 1986 1987 1988 TOTAL 
No. T No. T No. T No. T No. T No. T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 9.0 0 0.0 
20-29 0 0.0 0 0.0 1 1.6 0 0.0 1 1.4 2 0.6 
30-39 0 00 0 0.0 0 0.0 0 00 0 0.0 0 0.0 
40-49 0 0.0 5 19,4 1 3,7 3 10.9 3 10.5 12 8.9 
50-59 7 38.1 6 31.5 4 20.5 3 14.9 3 14.6 23 23.9 
60-69 11 93,5 5 41.4 6 48.3 7 E4.7 3 22.8 32 52.1 
70 y + 11 138.5 liD 122.3 14 168.4 13 153.8 15 174.5 63 151.5 
NoEsp. O O O O O O 
Total 29 8.6 26 7.5 26 7.4 26 7.2 25 6.7 132 7.5 
* Tasas por 100,000 habitantes. 
AÑOS 
EDAD 1984 1985 1986 
No. T 
1987 1988 TOTAL 




















































































TABLA No. 31 
CASOS Y TASAS* DE TUMOR. MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y 
AÑO DE OCURRENCIA. PROVINCIA DE DARIEfI 
1984-1988 
* Tasa por 100,000 habitantes. 
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TABLA No. 32 
CASOS Y TASAS* DE TUMOR MALIGNO DE ESTOMAGO SEG-UN EDAD Y 
AÑO DE OCURRENCIA. PROVINCIA DE HERRERA 
1984-1988 
AÑOS 
EDAD 1984 1985 1986 1987 1988 1YTAL 
No. T No. T No. T No. T No. T No. T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
20-29 1 5.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 1.2 
30-39 1 8.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 1.8 
40-49 1 12.1 0 0.0 2 23.1 0 0.0 0 0.0 3 7,0 
50-59 3 49.5 3 48.1 1 15.6 1 15.2 1 14.8 9 28.6 
60-69 1 25.5 1 24.9 1 24.1 4 93.2 4 90.1 11 51.6 
70 y 4 137.9 3 100.1 2 64.7 2 62.7 3 91.2 14 91.0 
NoEspO O O O O O 
TWAL 11 11.4 7 7.1 6 6.0 7 6.9 8 7.8 39 7.8 
* Tasas por 100,000 habitantes. 
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TABLA No. 33 
CASOS Y TASAS* DE TUMOR. MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y 
AÑO DE OCURRENCIA. PROVINCIA DE LOS SANTOS 
1984-1988 
AÑOS 
EDAD - 1984 1985 1986 1987 1988 TOTAL 
No. T No. T No. T No. - T No. T No., T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
20-29 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
30-39 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
40-49 2 2.6 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 12.2 3 3.0 
50-59 6 101.5 2 33,2 0 0.0 0 0.0 1 16.0 9 30.0 
60-69 4 93.0 0 0.0 0 0.0 1 22.0 4 86.6 9 40.3 
70 y + 3 85.8 2 55.9 0 0.0 2 52.6 0 0.0 7 38.9 
No Esp. 1 0 0 0 0 1 
TOTAL 16 19.9 4 5.0 0 0.0 3 3.7 6 7.3 29 7.2 
* Tasas por 100,000 habitantes. 
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TABLA No. 34 
CASOS Y TASAS* DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y 
AÑO DE OCURRENCIA. PROVINCIA DE PANAMA 
1984-1988 
AÑOS 
EDAD 1984 1985 1986 1987 1988 1TAL 
No. T No. T No. T No. T No. T No. T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 0.4 1 0.1 
20-29 2 1.1 1 0.5 1 0.5 3 1.5 3 1.4 10 1.0 
30-39 5 3.8 6 4.4 2 1.4 2 1.3 4 2.6 19 2.7 
40-49 5 6.1 10 4.7 13 14.4 8 8.4 8 8.0 44 8.3 
50-59 10 17.8 19 33.1 12 20.4 10 16.5 17 27.3 68 23.0 
60-69 17 44.0 33 82.6 34 88.8 28 66.5 17 39.3 129 64.2 
70 y + 25 94.0 18 64.5 40 137.0 47 153.8 31 96.9 161 109.0 
NoEsp. 6 4 6 4 2 22 
Total 70 7.3 91 9.2 108 10.7 102 9.8 83 7.8 454 8.9 
* Tasa por 100,000 habitantes. 
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TABLA No. 35 
CASOS Y TASAS* DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y 
AÑO DE OCURRENCIA. PROVINCIA DE VERAGUkS 
1984-1988 
A Ños 
EDAD 1984 1985 1986 - 1987 1988 
No. T No. T No. T No. T No. - T No .T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 1.9 0 0.0 1 0.4 
20-29 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
30-39 2 9.6 1 4.7 0 0.0 0 0.0 2 8.5 5 4.6 
40-49 1 6.0 2 11.9 2 11.7 1 5.8 1 5.7 7 8.2 
50-59 2 16/9 8 65,4 6 47.7 1 7.7 2 15.0 19 30.5 
60-69 7 95.3 5 66.5 3 38.8 2 25.2 4 49.0 21 55.0 
70 y + 5 113.2 4 88.2 4 84.8 8 163.2 2 39.2 23 97.7 
NoEsp 1 0 0 1 1 3 
Total 18 9.0 20 9.815 7.214 6.7 12 5.6 79 7.7 
* Tasas por 100,000 habitantes. 
TABLA No. 36 
CASOS Y TASA* DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y PROVINCIAS DE PROCEDENCIA 
PEPURLICA DE PANAMA 1984 
P P V .1 N 1 A 
*Tasa por 100,000 habitantes 
DEL TORO SANTOS 
EDAD NO.T No. T No. T No. T No.T NO.T NO.T No. T NO.T No. T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
20-29 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 5.7 0 0.0 2 1.1 0 0.0 3 0.8 
30-39 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 8.8 0 0.0 5 3.8 2 9.6 8 3.1 
40-49 0 0.0 1 7.7 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 12.1 2 2.6 5 6.9 1 6.0 10 3.8 
50-59 0 0.0 0 0.0 4 36.0 7 38.1 1 61.3 3 49.5 6 101.5 10 17.8 2 16.9 33 3.5 
60-69 0 0.0 1 15.8 3 35.1 11 93.5 0 0.0 1 25.5 4 93.0 17 44.0 7 95.3 44 4.4 
70 y + 1 126.6 1 22.6 4 67.0 11 138.5 0 0.0 4 137.9 3 85.8 25 94.0 5 113.2 54 8.7 
NoEsp. O O O 0 0 0 1 6 1 8 





BOCAS DEL CCCLE CO1X CHIRLQUI DAP1 HERRERA 
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TABLA No. 37 
CASOS Y TASAS DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y PROVINCIAS DE PROCEDENCIA 
PPULCÁ DE PMÁ1VtA 
1985 
* Tasa por 100,000 habitantes 
0 
TABLA No. 38 
CASOS Y TASA* DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y PROVINCI.A DE PROCEDENCIA 
REPUBLICA DE PANANA - 1986 
P l 0V N L 1 A 
* Tasa por 100,000 habitantes 
EDAD BCK'J\S DEL CCXLE CCLCN CI-IIPiQUI DARIEN HEPPEPA LOS PANW VEPAGUA TOPO
No. T No. T No. T No. T No. T No. T No. T No. T No. T No. T 
10-49 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
20-29 2 16.9 0 0.0 0 0.0 1 1,6 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 0.5 0 0.0 4 0.9 
30-39 0 0.0 1 5.8 1 4.1 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 2 1.4 0 0.0 4 1.4 
40-49 0 0.0 2 14.8 0 0.0 1 3.7 0 0.0 2 23.1 0 0.0 13 14.4 2 11.7 20 10.6 
50-59 1 32.2 1 10.5 0 0.0 4 20.5 0 0.0 1 15.6 0 0.0 12 20.4 6 47.7 25 19.3 
60-69 1 59.0 2 30.5 4 45.7 6 48.3 0 0.0 1 24.1 0 0.0 34 88.8 3 38.8 51 58.1 
70 y + 1 116.2 5 105.6 5 77.9 14 168.4 0 0.0 2 61.7 0 0.0 40 137.0 4 84.8 71 115.1 
No.Esp. O O O O O O 0 6 0 6 
TOTAL 5 6.6 11 6.8 10 5.0 26 7.4 0 0.0 6 6.0 0 0.0 10.8 10.7 15 7.2 181 8.1 
C> 
TABLA No. 39 
CASOS Y TASA* DE TUNQF MAL1NQ DELE STQMAQQ SGUN EDAD Y PROVINCIA DE PROCEDENCIA. 
REPUBLICA DE PANAMA - 1987 
PROVINCIA 
* Tasa por 100,000 habitantes. 
EDAD BOCAS DEL 
rrrjpo C(XIE COLONCHIRLQUI DAFIEN ILERPEPA LOS
PANMA VEPAGUAS TOTAL 
SANMS 
No. T No. T No. T No. T No. T No. T No. T No.
T No. T No. T 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 1.9 1 0.2 
20-29 1 8.1 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 3 1.5 0 0.0 4 0.9 
30-39 1 11.2 0 0.0 1 4.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 2 1.3 0 0.0 4 1.3 
40-49 0 0.0 0 0.0 1 6.0 3 10.9 0 0.0 0 0.0 0 0,0 8 8.4 1 5.8 13 6.7 
50-59 o 0.0 3 30.3 0 0.0 3 14.9 0 0.0 1 15.2 0 0.0 10 16.5 1 7.7 18 13.5 
60-69 o 0.0 0 0.0 1 11.3 7 54.7 0 0.0 4 93.2 1 22.0 28 66.5 2 3.2 43 47.8 
70 y + 0 0.0 3 61.2 4 60L2 13 153.8 0 0.0 2 62.7 2 52.6 47 153.8 8 163.7 79 122.9 
NoEsp. O O O O 0 0 0 4 1 5 
Total 2 2.6 6 3.6 7 3.4 26 7.2 0 0.0 7 6.9 3 3.7 102 9.8 14 6.7 167 7.3 
o.' 
TABLA No. 40 
CASOS Y TASAS* DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN EDAD Y PROVINCIA DE PROCEDENCIA 
REPUBLICA DE PANAMA - 1988 
* Tasa por 100,000 habitantes. 
PRO y 1 N C 1 A 
EDAD BWAS DEL CCCLE
COLON CHI PIQUI DAR1EJ HERRERA LOSSlNroS PN'MA VERAGUAS RIrAL TOPO
No. T No. T No. T No. T No. T No. T No. T No. T No. T No. T. 
10-19 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 C.0 1 0.4 0 0.0 1 0.2 
20-29 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 1.4 0 0.0 0 0.0 0 0.0 3 1,4 0 0.0 4 0.9 
30-39 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 4 2.6 2 8.5 6 1.9 
40-49 0 0.0 1 7.0 0 0.0 3 10.5 0 0.0 0 0.0 1 12.2 8 8.0 1 5.7 14 6.9 
50-59 0 0.0 2 19.5 3 24.7 3 14.6 0 0.0 1 14.8 1 16.0 17 27.3 2 15.0 29 21.2 
60-69 1 54.8 2 29.4 1 11.2 3 22.8 0 0.0 4 90.1 4 86.6 17 39.3 4 49.0 36 39.0 
70 y + 2 211.2 4 78.9 6 87.2 15 174.5 1 20.3 3 91.2 0 0.0 31 96.9 2 39.2 64 95.5 
No. Esp. 0 0 1 0 0 0 0 2 1 4 




CASOS REGISTRADOS DE TUMOR MALIGNO DE ESTOMAGO SEGUN 
PORCENTAJE DE CLASIFICACION HISTOLOGICA 
REPUBLICA DE PANAMA 
1984-1988 
1984 1985 1986 1987 1988 TOTAL 
CASOS 
No... % No. % No. % No. % No.. % No. % 
Con clasifi 
cación 
Histologica 95 59.4 135 63.5 127 70.2 304 62.3 99 62.7 540 63.7 
Sin clasifi 
cación - 65 40.6 66 36.5 54 29.8 63 37.7 59 37.3 3)7 36.3 
Histologica 
TOTAL 160 100.0 181 300.0 181 100.0 167 100.0 158 100.0 847 100.0 
FUENTE: Registro Nacional del Cancer. Ministerio de Salud. 
TABLA No. 42 
CASOS Y PORCENTAJES DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN CLASIFICACION HISTOLOGICA 
Y PROVINCIA DE PROCEDENCIA, EN LA REPUBLJCA DE PANAMA 1984-1988 
P P O V 1 I'I C 1 A S 
BOCAS LOS 
DEL 1OBO COCLE COLON CH1RL(JI DAREEN HERRERA SANTOS PANAMA VEPAWAS REP. 
No. N0. NNo. %No. %No. No. No. %No. %No. %No. % 
Con Clasificación 
Histologica 11 73.3 17 47,2 17 29.3 89 66.9 3 €0.0 16 41.0 14 48.3 331 72.6 46 58.2 541 63.9 
Sin Clasificación 
Histologica 4 26.7 19 52.8 41 70.7 44 33.1 2 40.0 23 59.0 15 51.7 125 27.4 33 41.8 306 36.1 
IYIAL 15 100.0 36 100,0 58 100,0 13.3 100.0 5 100.0 39 100.0 29 100.0 456 100..0 79 100.0 847 100.0 
TABLA No. 43 
CASOS DE TUMOR. MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN PROV.LNC.LA DE 
PROCEDENCIA. PORCENTAJE DE CLASIFJ.CACION HISTOLOG.LCA 
Y AÑO. PEPUBLICA DE PANAMA 1984-1988 
1 1984 1985 1986 1987 1988 ItYTAL 
No, No, No. No, ó No, No, 
Sí 1 100.0 3 75,0 2 40.0 2 jtX.O 3 1JX).O II 73.3 
Bocas del No 0 0.0 1 25,0 3 60.0 0 0.0 0 0.0 4 26.7 
Toro T 1 1(0.0 4 100.0 5 100.0 2 100.0 3 100.0 15 200,0 
Si 1 33.3 3 42.8 6 54.4 3 50.0 4 44.4 17 47.2 
Coclé No 2 66.7 4 57.2 5 45.5 3 50.0 5 55.6 19 52.8 
T 3 100.0 7 100.0 II 1(0.0 6 100.0 9 100.0 36 100.0 
Si 5 45.4 4 21.0 3 30.0 1 14.3 4 36.4 17 29.3 
Colón No 6 54.6 15 79.0 7 70.0 6 85.7 7 63.6 41 70.7 
T II 100.0 19 100.0 10 1C0.0 7 100.0 U 100.0 58 1(0.0 
Si 19 65.5 24 88.9 22 84.6 13 50.0 II 44.0 89 66.9 
Chiriquí No 10 34.5 3 11.1 4 15.4 13 50.0 14 56.0 44 33.1 
T 29 100.0 27 100.0 26 100.0 26 100.0 25 1CO.0 lB 100.0 
Si 0 0.0 3 100.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 3 60.0 
Darién No 1 100.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 ii:o.o 2 40.0 
T 1 100.0 3 100.0 0 0.0 0 0.0 1 100.0 5 100.0 
Si 6 54.5 3 42.8 2 33.3 2 28.6 3 37.5 16 41.0 
Herrera No 5 45.5 4 57.2 4 66.7 5 71.4 5 62.5 23 59.0 
T U 100.0 7 100.0 6 100.0 7 100.0 8 10).0 39 1(0.0 
Si 9 56.2 2 50.0 0 0.0 2 66.7 1 16.7 14 48.3 
Los 5- No 7 43.8 2 50.0 0 0.0 1 33.3 5 83.3 15 51.7 
tos T 16 100.0 4 1(0.0 0 0.0 3 1(0.0 6 100.0 100.0 
Si 44 62.8 66 70.9 81 75.0 76 74.5 64 77.1 331 72.6 
Panarná No 26 37.2 27 29.1 27 25.0 26 25.5 19 22.9 125 27.4 
T 70 100.0 93 100.0 108 100.0202 100.0 83 100.0 456 100.0 
Si II 64. 10 50.0 10 66,7 5 35.7 10 83.3 46 58.2 
Veraguas No 7 35. 10 50.0 5 33.3 9 64.3 2 16.7 33 41.8 
T •.. s 100.0 15 100.D14 ]&i2 100. 29 100.0 
Si 95 59.. 115 63.5 227 70.2 101 62.3 1(X) 63.3 541 63.9 
1UIAL No 65 40. 66 36.5 54 29.8 63 37.7 58 36.7 306 36.1 
T 160 200.' 181 100.0 181 100.0 167 1(0.0 158 100.0 847 200.0 
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TABLA No. 44 
CASOS DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO REGISTRADOS SEGUN PORCENTAJE DE CLASIFICACION 
HISTOLOG.[CA Y PROVINCIA DE PROCEDENCIA COMPARATIVA DE LOS AÑOS 1984-1988 
REPUBLICA DE PANAMA 
BOCAS DEI 
TM (COLE - COLON- CHIRIQIJI - PAREEN EPPE!A -- 
CASOS AÑOS
% No. % No. % No. % No. % % 
Con Clasifica 1984 1 10.0 1 33.3 5 45.4 19 65.5 0 0.0 6 54.5 9 56.2 44 62.8 II E4..7 95 59. 
ción Hist 
logica - 1988 3 100.0 4 44.4 4 36.4 II 44.0 0 0.0 3 37.5 1 16.7 64 77.1 10 833 100 63. 
Sin Clasifica 1984 0 0.0 2 66.7 6 54.6 10 34.5 1 100.0 5 45.5 7 43.8 26 37.2 7 35.3 65 40. 
ción Histo 
logica 1988 0 0.0 5 55.6 7 63.6 14 56.0 1 100.0 5 62.5 5 83.3 19 22.9 2 16.7 58 36. 
1984 1 100.0 3 100.0 II 100.0 29 100.0 1 100.0 II 100.0 16 100.{) 70 100.0 17 100.0 160 100.( 
TOTAL 
1988 3 11)0.0 9 100.0 II 100.0 25 100.0 1 100.0 8 100.00 6 100.0 83 100.0 12 100.0 158 100.0 
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TABLA No, 45 
CASOS Y PORCENTAJES DE TUMORES MALIGNOS DEL ESTOMAGO 
SEGUN CLASIFICACION HISTOLOG.LCA Y AÑO DE RESaGISTRO 
REPUBL.LCA DE PANAMA 1984-1988 
A Ñ o s 
Clasificación 1984 1985 1986 1987 1988 'BYrAL 
Histológica No.
% No. % No. % No. % No. % No. % 
keno 
Carcinana 89 55.6 1)1 55.8 124 68.5 98 58.6 91 57.5 503 59.4 
Otro 6 3.8 14 7.7 3 1.7 6 3.6 8 5.2 37 4,4 
Sin Clasifi 
cación - 65 40.6 66 36.5 54 29.8 63 37.7 59 37.3 307 36.2 
TOTAL 160 100.0 181 100.0 181 100.0 167 100.0 158 100.0 847 100.0 
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TABLA No. 46 
CASOS Y PORCENTAJES DE TUMORES MALIGNO DEL ESTAMOGO 

























FUENTE: Registro Nacional del Cancer 
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TABLA No. 47 
CASOS Y PORCENTAJES DE TUMOR MALIGNO DE ESTOMAGO SEGUN 




ro % No. % No. % No. % Neo. % No. % 
?enocarcincrna 89 93.7101 87.8 124 97.6 98 94.2 91 92.0 503 93.1 
Otras Clasifi- 
caciones 6 6.3 14 12.2 3 2.4 6 5.8 8 8.0 37 6. 
95 100.0 L15 100.0 127 100.0 11)4 100.0 99 100,0 540 100.0 
*Otras Clasificaciones: Linfoma, Leicomiocarcoma, et. 
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TABLA No. 48 
CASOS Y PORCENTAJES DE ADENOCARCINOMA DEL ESTc»MAGO SEGUN 
AÑO DE DIAGNOSTICO Y GRADO DE DIFERENCIACION. 
REPUBLICA DE PANAMA 1984-1988 
GRADO DE 






1 10 11.0 
2 26 28.6 
3 26 28.6 
4 2 2.2 
9 27 29.6 
TOTAL 91 100.0 
1 5 5.2 
2 19 19.4 
3 9 9.2 
4 9 9.2 
9 56 57.1 
TOTAL 98 100.0 
1 1 0.8 
2 6 4.8 
3 1 0.8 
4 2 1.6 
9 114 92.0 
TOTAL 124 100.0 
9 101 100.0 
TOTAL 101 100.0 
9 89 100.0 
TOTAL 89 100.0 
* Grado de DIferenciación: 1. Bien diferenciado 
2. Moderadamente diferenciado 
3. Poco diferenciado 
4. Indiferenciado 
9. Grado de diferenciación no 
determinada 
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TABLA No. 49 
CASOS, TASA Y PORCENTAJE DE TUMOR MALLGNC DE ESTOMAGO 
SEGUN TIPO FiISTOLOGICO. REPUBLICA DE PANAMA 1984-1988 
TIPO H.[STOLOG.LCO No. TASA 
1tétit1 60 1.2 31.7 
Difuso 46 1.0 24.3 
No Clasificado 53 1.2 44.0 
TOTAL 189 4.1 100.0 
1 N V S 
HISTOLOGICO DEL 70PO COCLE CCLCSJ CHIREQU! DAFJEN HERRERA SANTOS PANAMA VERAGUAS REP. 
No. % No. % No % No. % No. % No. % No. % No. % No. % No. % - - 
Intestinal 2 86.6 1 16.7 4 100.0 8 53.3 0 0.0 2 100.0 0 0.0 37 54.0 6 86.0 60 56.6 
Difuso 1 13.4 5 83.3 0 0.0 7 46.7 0 0.0 0 0.0 0 0.0 32 46.0 1 14.0 46 43.4 
TOTAL 3 100.0 6 100.0 4 100.0 15 100.0 0 0.0 2 100.0 0 0.0 69 100.0 7 100.0 106 1000 
R 
TIPO BOCAS - - - LOS - 
TABLA No. 50 
CASOS Y PORCENTAJE DE ADENOCARCINOMA SEGUN TIPO HISTOLOGICO INTESTINAL Y DIFUSO, PROVINCIA DE 
PROCEDENCIA. REPUBLICA DE PANAMA 1984-1988 
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TABLA No. 51 
CASOS, TASAS Y RAZON H/M DE ADENOCARCINOMA DEL ESTOMAGO 
SEGUN LUGAR DE PROCEDENCIA, SEXO Y TIPO HISTOLOGICO 




PFOVII'IA DE E 
PFXEDENC1A X INTESTINAL DIFUSO TOTAL 
O 
/o. T H/M No. T H/M No. T H/M 
Bocas del M 0 0.0 0/ 1 1.2 1.7 0.35 
Toro F 2 2.7 2.7 0 0.7 
T 2 1.3 1 0.6 3 1.9 
M 1 0.6 0.6/ 5 2.9 2.9/ 6 3.5 3.5/ 
Coclé F 0 0.0 0 0 0.0 0 0 0.0 0 
T 1 0.3 5 1.5 6 1.8 
M 3 1.4 28 0 0.0 
Colón F 1 0.5 0 0.0 0.0
2.8 
T 4 0.9 0 0.0 4 0.9 
£1 5 1.3 16 6 1.6 
Chiriquí F 3 0.8 1 0.3
2.6 
T 8 1.1 7 0.9 15 2.0 
M 0 0.000 0 0.00 0.0 
Darién F 0 0.0 0 0.0 0.  
T 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
M 2 1.9 1.9 0 0.0 0.0 2 1.9 1.9/ 
Herrera F 0 0.0 0 0,0 0 0.0 0 
T 2 0.9 0 0.0 2 0.9 
M 0 0.0 0.0 0 0.0 0.0 0.0 
Los Santos F 0 0.0 0 0.0 
T 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
M 18 1.7 0.9 17 1.6 0.835 0.89 
Panamá F 19 1.8 15 1.9 34 3.7 
T 37 1.7 32 1.5 69 3.2 
M 5 2.2 0 0.0 0/ 5 2.2 
Veraguas F 1 0.5 1 0.5 -0.5 2 1.0 2.2 
T 6 1.4 1 0.2 -- 7 1.6 
M 34 1.4 1 29 1.2 1.1 63 2.6 1.2 
Rep. F 26 1.1 17 1.1 43 2.2 
T fO 1.3 46 1.0 106 2,3 
Hcír&e/Mujer 
TABLA No. 52 
CASOS Y TASAS ADENOCARCINOMA DEL ESTOMAGO SEGW'1 EDAD Y 
TIPO HISTOLOGICO EN LA REPUBLICA DE PANAMA EN EL 
PERIODO 1987-1988 
TIPO HISTOLOGICO 
EDAD INTESTINAL DIFUSO T O T A L 
No. Tasa No. Tasa No. Tasa 
10-19 0 1 0.1 1 0.1 
20-29 1 0.1 3 0.3 4 0.4 
30-39 1 0.1 2 0.3 3 0.4 
40-49 7 1.8 3 0.7 10 2.5 
50-59 13 4.7 11 4.0 24 8.7 
60-69 11 6.0 15 8.2 26 14.2 
70 y + 24 18.2 7 5.3 31 23.5 
No. Esp, 3 4 7 
TOTAL 60 1.3 46 1.0 106 2.3 
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TABLA No. 53 
CASOS Y PORCENTAJES DE TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO 
(PRIMARIO) ATENDIDOS EN EL INSTITUTO ONCÓLOGICO 
NACIONAL SEGUN CLASFICACION PATOLOGICA 
REPUBLICA DE PANAMA 
1984 - 1889 
TIPO AÑOS 
HLSTOLOGI- 1984 1985 1986 1987 1988 1989 TOTAL 
CO.
No. % No. % No. % W. No. % No. % No. 
Adenocarci 
noma - 4 100.0 12 90.0 35 100.0 17 94,4 22 84.6 28 90.3 104 91. 
Otro 0 0.0 2 10.0 0 0.0 1 5.6 4 15.4 3 9.7 10 8. 
Total 4 300.0 20 100.0 35 100.0 15100.0 18 100.0 26 300.0 114 100. 
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TABLA NO. 54 
CASOS Y PORCENTAJE DE ADENOCARCINOMA DEL ESTOMAI3O SEGUN 
LUGAR DE NACIMIENTO EN ION*  
PEPUBLICA DE PANAMA 1985 -1989 
T O T A 1 
LUGAR DE NACIMIENTO 
No. 













































T O T A L 
LUGAR DE PROCEDENCIA No. 
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TABLA No. 55 
CASOS Y PORCENTAJE DE ADENOCARCINOMA DEL ESTOMAGO SEGUN 
PROVINCIA DE PROCEDENCIA EN ION* 
REPUBLICA DE PANAMA 1985-1989 
* ION. Instituto Oncologico Nacional. 
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TABLA No. 56 
CASOS Y PORCENTAJES DE ADENOCARCINOMA DEL ESTOMAGO 




Expediente Expediente TOTAL 
No. No. No. 
Con Tipajes 58 66.6 0 0.0 58 55.8 
Sin Tipajes 29 33.4 17 100.0 46 44.2 
TOTAL 87 100.0 17 100.0 104 100.0 
TABLA No. 57 
CASOS Y PORCENTAJES DE ADNOCARCINOMA DL ESTOMAGO SEGUN TIPO DE SANGRE, TIPO 4ISTOLOGICO Y SEXO 
EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL ION* 
1985-1989 
* ION. Instituto Oncológico Nacional 
M: Maculino 
F: Femenino 
FUENTE: Expediente Instito Oncológico Nacional 
TIPO TIPO HISTOLOGICO T O T A L 
DE INTESTINAL DIFUSO 
SANGRE M F T M F T M F T 
No. % No. % No. No. No. % No. % No. % No. % No. 
110" 17 70.8 7 100.0 24 80.0 10 47.6 4 57.1 14 50,0 27 60.0 11 78.6 38 65.6 
"A" 5 20.8 0 0.0 5 16.7 6 28.6 2 28.6 8 28.6 11 24.4 2 14.3 13 22.4 
OBO 1 4.2 0 0.0 1 3.3 4 19.0 1 14.3 5 17.8 5 11.1 1 7.1 6 10.3 
"AB" 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 4.8 0 0.0 1 3.6 1. 2.2 0 0.0 1 1.7 
TOTAL 24 100.0 7 100.0 30 100.0 21 100.0 7 100.0 28 100.0 45 100.0 14 100.0 58 100.0 
TABLA No. 58 
PACIENTES CON CANCER GASTRICO ATENDIDOS EN EL INSTITUTO 
ONCOLOGICO NACIONAL SEGUN REGISTRO DE OCUPACION Y 
EXISTENCIA DE EXPEDIENTE 
Con Sin 
Expediente Expediente Total 
No. No. No. 
Con Ocupación 60 68.9 0 0.0 60 57.6 
Sin Ocupación 27 31.1 17 100.0 44 42.4 
Total 87 100.0 17 100 104 100.0 
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TABLA No. 59 
ADEN0CAFC1N4A DEL ES'ItMAGO SEQJN CXUPACION Y SEXO ATENDIDO 
I EL ÍNSTITJR) CCOWGICO NACIONAL. 
FEPUBLICA DE PANAMA 1985-1989 
OCUPACION
M TOTAL 
No. ÉNo. No. 
Agricultor 31 65.9 0 0.0 31 51.9 
Oficio Domes 
tico 2 4.3 10 76.9 12 20.0 
Comercio 4 8.5 0 0.0 4 6.6 
Modisteria 1 2.1 1 7.7 2 3.3 
Conductor 2 4.3 0 0.0 2 3.3 
Albañil 2 4.2 0 0.0 2 3.3 
Otros 5 10.7 2 15.4 7 11.6 
TOTAL 47 100.0 13 100.0 60 100.0 
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TABLA No.60 
ADENOCARCINOMA DE ESTOMAGO SEGUN ESTADIO AL MOMEJ'TO DEL 
DIAGNOSTICO EN EL INSTITUTO ONCOLOGICO NACIONAL 
REPUBLICA DE PANAMA 
1985-1989 
ESTADIO No. 
Temprano 3 3.5 
Avanzado 82 96.5 
TOTAL 85 100.0 
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TABLA No. 61 
ADENOCARCINOMA DEL ESTOMAGO SEGUN LUGAR DE METASTASES DEL 
INSTITUTO ONCOLOGICO NACIONAL. REPUBLICA DE PANANA 
1985-1989 
LUGAR DE METASTASIS No. 
Ganglios 77 64.7 
Higado 23 19.3 
Peritoneo 9 7.6 
Ovario 4 3,4 
Esofago 3 2.5 
Duodeno 2 1.7 
Fondo de Saco 1 0.8 
TOTAL 119 100.0 
284 
TABLA No. 62 
ADENOCARCLNOMA DEL ESTOMAGO SEGUN TRATAMIENTO QUIRURGICO 
PRACTICO I.O.N. REPUBLICA DE PANAMA 
1985-1989 
Tipo DE TRATAMIENTO 
QUIRURGICO No. 
Gastrectomía 50 84.7 
Gastroentero 
anastomosi 6 10.1 
Gastrotomía 3 5.1 
TOTAL 59 100.0 
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TABLA No. 63 
ADENOCARCINOMA DE ESTOMAGO SEGUN LOCALIZACION ANATOMICA EN 
EL ESTOMAGO Y TIPO HISTOLOGICO ATENDIDOS EN EL INSTITUTO 
ONCOLOGICO NACIONAL EN LA REPUBLICA DE PANAMA 
1985-1989 
* Limitis Plastica: Interesa todo el estómago 
TIPO HISTOLOG.LCO 
LOCALIZAC.[ON 1 
Intestinal Difuso No Esp. TOTAL 
ANATOMICA 
No. % No. % No. % No. 
Cardias 9 17.3 7 11.9 1 50.0 17 15. 
Fondo 4 7.7 3 5.1 0 0.0 7 6. 
Cuerpo 12 23.1 17 18.8 0 0.0 29 25. 
Antro 19 36.5 19 32.2 0 0.0 38 33. 
Pilorico 
Limitis 0 0.0 2 3.4 0 0.0 2 1. 
Plastica 
No Esp. 8 15.4 11 18.6 1 50.0 20 17. 
TOTAL 52 100.0 59 100.0 2 100.0 113 100. 
1 Esp. Especificado 
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TABLA No. 64 
PORCENTAJE DE CASOS DE ADENOCARCINO4A DEL ESTOMAGO CON 
CERTIFICADO DE DEFUNCION 










* Certificado de Defunción 
TABLA 65 
ADENOCARCINOMA DEL ESTOMAGO SEGUN TIEMPO DE 
SOBREVIDA EN MESES. INSTITUTO ONCOLOGICO NACIONAL 
P.EPUBLICA DE PANAMA 
1985-1989 
TIEMPO DE SOBREVIDA No. 
3 6 24.0 
4 - 6 6 24.0 
7 - 9 4 16.0 
10 -12 4 16.0 
13 -15 1 4.0 
16 -18 1 4.0 
19 y más 3 12.0 
TOTAL 25 100.0 
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CUADRO No. 1 
MODELO ETIOLOGICO PARA EL CANCER GASFRICO 
Anemia Perniciosa 
Dieta Gastroenterostomía 
Gastritis crónica.GastFitis AtróficaE-Metaplasia Intestinal 
Fase 1 Elevación del pH Gastrico ('5) 
7 
Aumento de la Población Bacteriana (>l0/m1) 
 
 
Fase 2 Nitratos  
Nitrito 
Fase 3 Compuesto N 
V 
Compuesto N-Nitroso 
Fase 4 Carcinogenicidad. Toxicidad, Mutagenicidad 
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CUADRO No .2 
CLASIFICACION DEL CÁNCER GÁSTRICO 
EPITELIAL NO EPITELIAL 
Adnocarcinorna Linforrna (Hoshkjn, no Hoshkin 






CLASIFICACION EN TIPO INTESTINAL Y TIPO DIFUSO 
TIPO INTESTINAL TIPO DIFUSO 
Túbulos Bien desarrollados Poco desarrollados 
Moco Presente Presente 
Estructura Compacta Dispersa 




CANCER GASTRICO AVANZADO 
TIPO 1 Lesión de aspecto protruyente, polipoide. 
TIPO II Tiene el aspecto de una ulceración con los bordes 
elevados, sin invasión neoplásica de los mismos, 
ni de los tejidos vecinos. 
TIPO III Lesión ulcerada con infiltración neoplásica de los 
tejidos vecinos. 
TIPO IV Lesión infiltrante difusa sin ulceración, se deno-
mina también linitis plastica. 
CUADRO No.5 
SIGNOS DE DISEMINACION DISTANTE EN EL CARCINOMA 
GASTR.LCO AVANZADO 
Frote hepático o hígado palpable 
Ascitis (Metástasis hepáticas o peritoneales) 
Adenopatia supra clavicular (ganglio de Virchow) 
Infiltración Umbilical (nódulos de Hermana Mary-Joseph) 
Masa en el fondo de saco de Douglas. 
Metástasis ovárica (Tumores de Krukenberg) 
Derrame pleural 










GRAFICA N0 1 
TASA DE MORTALIDAD POR TUMORES MALIGNOS SEGUN LAS PRINCIPALES 
Tasa por 100,000 habitantes. 
GRAFICA Nº 2 
TASA DE INCIDENCIA POR TUMORES MALIGNOS SEGUN LAS PRINCIPALES 














!ST 14,3 ffilé 
$ TASA POR 100,000 HABITANTES 
AÑO 
GRAFICA Nº 3 
TASA DE LETALIDAD DE LOS TUMORES MALIGNOS SEGUN 
LOCALIZACIÓN ANATOMICA EN LA REPUBLICA DE PANANA 
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* TASA POR 100,000 HABITANTES 
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GRAFICA NQ 4 
TASA DE MORTALIDAD DEL TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN AÑO DE DEFUNCIO1 
REPUBLICA DE PANANA. 1960-1988 
Tb- ?oR. loo.00t2 \-'. 
AÑO 
SEXO EN LA REPUBLICA DE PANANA. 1974 - 19818, 
Femenino 
GRPIFICA NO 5 
TASA DE MORTALIDAD POR TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO SEGUN 
AÑO 
e TASA POR 100,000 HABITANTES 
GRAFIACA N9 6 
TASA DE LETALIDAD DEL TUMOR MALIGNO DEL ESTOMAGO 
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GRAF1Ct N ? 
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ANEXO 
TARJETA PARA LA OBTENCION DE LOS DATOS DE LOS EXPEDIENTES 
DE LOS PACIENTES CON CANCER GASTRLCO ATENDIDO EL 
INTITUTO ONCOLOGICO NACIONAL 
Reverso Frente 
Cédula Sexo Fecha de na- 
Ncre cimiento o 
Edad 
Provincia de Procedencia 
Dirección 
Ocupación Tipo de Sangre 
Fecha de Efunción  
rtcdo 
Diagnóstico: Fecha 
Método de TrataTuiento: Fecha 
Diagnóstico Histopatológico 
Pieza Qu.irurjica Biopsia. 
